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  031                                                          sucidni sueaneP - 1- 5ﺗﺼﻮﻳﺮ 
  031                                                 sisneiugrem sueaneP  - 1- 6ﺗﺼﻮﻳﺮ 
  131                                                 sutaclusimes sueaneP - 1- 7 ﺗﺼﻮﻳﺮ
  131                                               arefilyts sisopaneparaP - 1- 8ﺗﺼﻮﻳﺮ 
  131                                                   siniffa sueanepateM - 1- 9ﺗﺼﻮﻳﺮ 
  PPS muihcarborcaM - 1- 01ﺗﺼﻮﻳﺮ 
  65                          ﻣﻴﻜﺮﺳﻜﻮپ اﻟﻜﺘﺮوﻧﻲ وﻳﺮوس ﺑﻴﻤﺎري ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪ - 2- 1ﺗﺼﻮﻳﺮ 
  76              ﺗﺼﻮﻳﺮ ﻣﺎﻛﺮوﺳﻜﻮﭘﻲ ﺣﻀﻮر ﻟﻜﻪ ﻫﺎي ﺳﻔﻴﺪ روي ﻛﺎراﭘﺎس - 2- 2ﺗﺼﻮﻳﺮ 
  76                              ﻣﺸﺎﻫﺪه ﻟﻜﻪ ﻫﺎي ﺳﻔﻴﺪ در زﻳﺮ ﻣﻴﻜﺮوﺳﻜﻮپ - 2- 3ﺗﺼﻮﻳﺮ 
  96                     ﮔﻨﺠﻴﺪﮔﻲ داﺧﻞ ﻫﺴﺘﻪ اي از اﺋﻮزﻳﻨﻮﻓﻴﻠﻲ ﺗﺎ ﺑﺎزوﻓﻴﻠﻲ- 2- 4ﺗﺼﻮﻳﺮ 
  231                                                       ﻣﻴﮕﻮ ﺑﺎ روﺳﺘﺮوم ﺧﻤﻴﺪه- 2- 5ﺗﺼﻮﻳﺮ 
  231                          NHHI  /SDR ﮔﻨﺠﻴﺪﮔﻲ داﺧﻞ ﻫﺴﺘﻪ ﺑﻴﻤﺎري - 2- 6ﺗﺼﻮﻳﺮ 
  331                                  VPH ﮔﻨﺠﻴﺪﮔﻲ داﺧﻞ ﻫﺴﺘﻪ ﺑﻴﻤﺎري -2-7ﺗﺼﻮﻳﺮ 
 331                                     NMB ﮔﻨﺠﻴﺪﮔﻲ در ﻫﺴﺘﻪ در ﺑﻴﻤﺎري - 2- 8ﺗﺼﻮﻳﺮ 
  431             VBM ﮔﻨﺠﻴﺪﮔﻲ داﺧﻞ ﻫﺴﺘﻪ اﺋﻮزﻳﻨﻲ و ﭼﻨﺪﺗﺎﺋﻲ ﺑﻴﻤﺎري - 2- 9ﺗﺼﻮﻳﺮ 
 431                 PBﺟﻬﻲ در ﺑﻴﻤﺎري  ﮔﻨﺠﻴﺪﮔﻲ اﺋﻮزﻳﻨﻲ ﭼﻨﺪ و- 2- 01ﺗﺼﻮﻳﺮ 
   431                          ﮔﻨﺠﻴﺪﮔﻲ اﺋﻮزﻳﻨﻲ ﺳﻴﺘﻮﭘﻼﺳﻤﻲ ﺑﻴﻤﺎري ﺷﺒﻪ رﺋﻮ- 2- 11ﺗﺼﻮﻳﺮ 
  531               اي ، در ﻣﻴﮕﻮي ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﻛﻠﻪ زرد  آﺑﺸﺶ زرد و ﻗﻬﻮه- 2- 21ﺗﺼﻮﻳﺮ 
  531            زرد ﮔﻨﺠﻴﺪﮔﻲ ﻛﺮوي و ﺑﺎزوﻓﻴﻠﻲ دور ﻫﺴﺘﻪ در ﺑﻴﻤﺎري ﻛﻠﻪ - 2- 31ﺗﺼﻮﻳﺮ 
  531   VPL ﮔﻨﺠﻴﺪﮔﻲ ﻛﺮوي اﺋﻮزﻳﻨﻲ در ﻫﺴﺘﻪ و ﺳﻴﺘﻮﭘﻼﺳﻢ در ﺑﻴﻤﺎري - 2- 41ﺗﺼﻮﻳﺮ
  531       VVOLدر ﺑﻴﻤﺎري   ﮔﻨﺠﻴﺪﮔﻲ اﺋﻮزﻳﻨﻲ در ﺳﻴﺘﻮﭘﻼﺳﻢ واﻛﻮﺋﻠﻪ- 2- 51ﺮ ﺗﺼﻮﻳ
  631   ﭘﻴﻜﻨﻮز و ﻛﺎرﻳﻮرﻛﺴﻲ و اﺟﺴﺎم ﻛﺮوي در ﺳﻴﺘﻮﭘﻼﺳﻢ در ﺳﻨﺪرم ﺗﺎرا- 2- 61ﺗﺼﻮﻳﺮ 
  87                         ﻞ ﻧﻤﻮﻧﻪ ﮔﻴﺮي ﻣﻴﮕﻮ ﺑﺎ ﺻﻴﺪ ﻳﺎ از ﻣﺰرﻋﻪ ﻣﺮاﺣ- 3- 1ﺗﺼﻮﻳﺮ 
  87(                                   ﮔﻮﻧﻪ ﻫﺎي ﻣﺨﺘﻠﻒ) ﺟﺪاﺳﺎزي ﻣﻴﮕﻮ- 3- 2ﺗﺼﻮﻳﺮ 
  97                                         ﺗﺰرﻳﻖ ﻣﺎده ﺗﺜﺒﻴﺖ ﻛﻨﻨﺪه ﺑﻪ ﻣﻴﮕﻮ- 3- 3ﺗﺼﻮﻳﺮ 
  08           ﺑﺮاي ﻫﻤﻮژن ﻛﺮدن ( آﺑﺸﺶ)ﻈﺮ ﺟﺪا ﻛﺮدن ﺑﺎﻓﺖ ﻣﻮرد ﻧ - 3- 4ﺗﺼﻮﻳﺮ 
ي  
  48                                RCP ﻣﻴﻜﺮوﺗﻴﻮب و ﺳﻤﭙﻠﺮ ﺑﻪ ﻛﺎر رﻓﺘﻪ در - 3- 5ﺗﺼﻮﻳﺮ 
  58                                   ﻣﺤﻠﻮﻟﻬﺎي واﻛﻨﺶ ﻛﻪ در ﻛﻴﺖ وﺟﻮد دارد- 3- 6ﺗﺼﻮﻳﺮ 
 68                                             RCP واﻛﻨﺶ relcycomrehT - 3- 7ﺗﺼﻮﻳﺮ 
  78                                 ﺗﺎﻧﻚ دﺳﺘﮕﺎه اﻟﻜﺘﺮوﻓﻮرز و ﭘﺮ ﻛﺮدن - 3- 8ﺗﺼﻮﻳﺮ 
 78                                                        ﻗﺮار دادن ﻻﻳﻪ ژل- 3- 9ﺗﺼﻮﻳﺮ 
  78                                           رﻳﺨﺘﻦ ﻧﻤﻮﻧﻪ در ﭼﺎﻫﻜﻬﺎ - 3- 01ﺗﺼﻮﻳﺮ 
 88                              اﻧﺘﻘﺎل ﻻﻳﻪ ژل ﺑﻪ ﻇﺮف رﻧﮓ اﺗﻴﺪﻳﻮم - 3- 11ﺗﺼﻮﻳﺮ 
  98     روي ژل ﺑﻌﺪ اﻟﻜﺘﺮوﻓﻮرز VUﻮﻳﺮ ﺣﺎﺻﻞ از ﺗﺎﺑﺎﻧﺪن ﺗﺼ  - 3- 21ﺗﺼﻮﻳﺮ 
  29                                                 ﻫﭙﺎﺗﻮﭘﺎﻧﻜﺮاس ﺑﺪون واﻛﻮﺋﻞ-  4- 1ﺗﺼﻮﻳﺮ 
  39                          ﭘﺎﻧﻜﺮاس آﻟﻮده ﺑﻪ وﻳﺮوس ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪﻫﭙﺎﺗﻮ -  4- 2ﺮ ﺗﺼﻮﻳ
  39   آﺑﺸﺶ ﺳﺎﻟﻢ ﺑﺎ دو ﺑﺰرﮔﻨﻤﺎﺋﻲ                                       -  4- 3ﺗﺼﻮﻳﺮ 
   ﻫﺴﺘﻪ ﺳﻠﻮﻟﻬﺎي آﻟﻮده آﺑﺸﺸﻲ ﺑﻪ وﻳﺮوس ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪ4-4ﺗﺼﻮﻳﺮ 
 49                     و ﺣﻀﻮر ﮔﻨﺠﻴﺪﮔﻲ ﺑﺎ درﺟﺎت ﺷﺪت  ﻣﺘﻔﺎوت ازآﻟﻮدﮔﻲ    
  ﮔﻨﺠﻴﺪﮔﻲ ارﻏﻮاﻧﻲ درون ﻫﺴﺘﻪ اي وﻳﺮوس ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪ– 4- 4ﺗﺼﻮﻳﺮ
  59                                                 آﺑﺸﺶﻬﺎي و ﻣﺮزﻧﺸﻴﻨﻲ ﻛﺮوﻣﺎﺗﻴﻦ در ﺳﻠﻮﻟ
  69          ﻫﺴﺘﻪ ﻫﺎي ﺑﺰرگ و ﺗﻴﺮه آﻟﻮده ﺑﻪ وﻳﺮوس ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪ در اﭘﻴﺪرم 4- 5ﺗﺼﻮﻳﺮ 
   ﺑﺎ ﺑﺰرﮔﻨﻤﺎﺋﻲ درﺷﺖ وﻫﺴﺘﻪ ﻫﺎي آﻟﻮده ﻗﻠﺐ-  4- 6ﺗﺼﻮﻳﺮ 
  69  ﺪ                                                           ﻫﻤﻮﺳﻴﺘﻬﺎ ﺑﻪ وﻳﺮوس ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴ
   ﺑﺎﻓﺖ ﭘﻮﺷﺸﻲ ﮔﻮارش ﺑﺎ دو ﺑﺰرﮔﻨﻤﺎﺋﻲ در ﻧﻤﻮﻧﻪ آﻟﻮده -  4- 7ﺗﺼﻮﻳﺮ 
  79                                                                   ﺑﻪ وﻳﺮوس ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪ
  79                                   sucidnI ﻧﻤﻮﻧﻪ ﻫﺎي ﮔﻮﻧﻪ RCP -  4- 8ﺗﺼﻮﻳﺮ 
  0 ﺗﺼﺎوﻳﺮ ﻣﻴﻜﺮﺳﻜﻮﭘﻲ آﺑﺸﺶ ﻣﻴﮕﻮ ﺑﺎ درﺟﻪ ﺷﺪت -  4- 9ﺗﺼﻮﻳﺮ 
  99              ﺣﺴﻴﻨﻲ ﺑﺮ اﺳﺎس ﺟﺪول درﺟﻪ ﺑﻨﺪي ﻏﻼمVSW آﻟﻮدﮔﻲ ﺑﻪ وﻳﺮوس 
   1ﺎ درﺟﻪ ﺷﺪت  ﺗﺼﻮﻳﺮ ﻣﻴﻜﺮﺳﻜﻮﭘﻲ آﺑﺸﺶ ﻣﻴﮕﻮ ﺑ-  4- 01ﺗﺼﻮﻳﺮ 
  99               ﺣﺴﻴﻨﻲ ﺑﺮ اﺳﺎس ﺟﺪول درﺟﻪ ﺑﻨﺪي ﻏﻼمVSWآﻟﻮدﮔﻲ ﺑﻪ وﻳﺮوس 
  2 ﺗﺼﺎوﻳﺮ ﻣﻴﻜﺮﺳﻜﻮﭘﻲ آﺑﺸﺶ ﻣﻴﮕﻮ ﺑﺎ درﺟﻪ ﺷﺪت - 4-11ﺗﺼﻮﻳﺮ 
  001  م ﺣﺴﻴﻨﻲ              ﺑﺮ اﺳﺎس ﺟﺪول درﺟﻪ ﺑﻨﺪي ﻏﻼVSW آﻟﻮدﮔﻲ ﺑﻪ وﻳﺮوس 
   3ﺟﻪ ﺷﺪت ﺗﺼﺎوﻳﺮ ﻣﻴﻜﺮﺳﻜﻮﭘﻲ آﺑﺸﺶ ﻣﻴﮕﻮ ﺑﺎ در-  4- 21ﺗﺼﻮﻳﺮ 
  001          ﺣﺴﻴﻨﻲﺑﺮ اﺳﺎس ﺟﺪول درﺟﻪ ﺑﻨﺪي ﻏﻼم VSW آﻟﻮدﮔﻲ ﺑﻪ وﻳﺮوس 
   4 ﺗﺼﺎوﻳﺮ ﻣﻴﻜﺮﺳﻜﻮﭘﻲ آﺑﺸﺶ ﻣﻴﮕﻮ ﺑﺎ درﺟﻪ ﺷﺪت -  4- 31ﺗﺼﻮﻳﺮ 
  101          ﺣﺴﻴﻨﻲ  ﺑﺮ اﺳﺎس ﺟﺪول درﺟﻪ ﺑﻨﺪي ﻏﻼمVSWآﻟﻮدﮔﻲ ﺑﻪ وﻳﺮوس 
ك  
                             ﺷﻤﺎره ﺻﻔﺤﻪﻓﻬﺮﺳﺖ ﺟﺪاول                                               
  21                                 ﺟﺪول ﺗﺨﻤﻴﻨﻲ ﺗﻮﻟﻴﺪ ﻣﻴﮕﻮي ﭘﺮورﺷﻲ -1 - 1ﺟﺪول 
  02                             اﺳﺎﻣﻲ ﺟﺪﻳﺪ ﮔﻮﻧﻪ ﻫﺎي ﻣﻴﮕﻮي ﭘﺮورﺷﻲ - 1 - 2ﺟﺪول 
  92       5991 – 1002ﺖ ﭘﺮورش ﻣﻴﮕﻮ در اﻳﺮان در ﺳﺎﻟﻬﺎيﻣﻮﻗﻌﻴ - 1 -3ﺟﺪول 
   34         ANR/ANDﺗﻘﺴﻴﻢ ﺑﻨﺪي ﭼﻨﺪ وﻳﺮوس ﺑﺮ اﺳﺎس ﻧﻮع ﭘﻮﺷﺶ و – 2 – 1ﺟﺪول 
  65                         ﻣﻮرﻓﻮﻣﺘﺮي اﻧﻮاع وﻳﺮوس ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪ ﻳﺎﻓﺖ ﺷﺪه -2-2ﺟﺪول 
  16                        ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪ اﺳﺎﻣﻲ ﻣﻴﮕﻮﻫﺎي ﺣﺴﺎس ﺑﻪ وﻳﺮوس- 2-3ﺟﺪول  
  26          درﻳﺎﺋﻲ ﺣﺴﺎس ﺑﻪ وﻳﺮوس ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪ اﺳﺎﻣﻲ ﺧﺮﭼﻨﮕﻬﺎي - 2-4 ﺟﺪول 
 36                   اﺳﺎﻣﻲ ﻻﺑﺴﺘﺮﻫﺎي ﺣﺴﺎس ﺑﻪ وﻳﺮوس ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪ - 2 - 5 ﺟﺪول 
  36   اﺳﺎﻣﻲ ﺧﺮﭼﻨﮕﻬﺎي آب ﺷﻴﺮﻳﻦ ﺣﺴﺎس ﺑﻪ وﻳﺮوس ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪ - 2 - 6 ﺟﺪول
  اي ﺑﺮرﺳﻲ ﺑﻴﻤﺎريروﺷﻬﺎي  ﺗﺸﺨﻴﺺ و ﺷﻨﺎﺳﺎﺋﻲ ﺑﺮ - 2 - 7 ﺟﺪول
  17                                                                        وﻳﺮوﺳﻲ ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪ
  77                ﺗﻌﻴﻴﻦ ﺗﻌﺪاد ﻧﻤﻮﻧﻪ ﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ درﺻﺪ ﺷﻴﻮع ﺑﻴﻤﺎري- 3 - 1ﺟﺪول 
   ﻃﺮح ﻛﻠﻲ ﺑﺮاي ارزش دﻫﻲ ﻋﺪدي ﻛﻴﻔﻲ- 3 – 2ﺟﺪول 
   09              ﺑﻪ درﺟﻪ ﺷﺪت آﻟﻮدﮔﻲ ﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ ﺷﺪت ﺑﻴﻤﺎري و آﻟﻮدﮔﻲ ﺳﻄﺤﻲ
  09                       ارزش دﻫﻲ ﻋﺪدي ﺑﻪ ﻧﺘﺎﻳﺞ ﻫﻴﺴﺘﻮﭘﺎﺗﻮﻟﻮژي - 3 - 3ﺟﺪول 
  درﺟﻪ ﺷﺪت آﻟﻮدﮔﻲ ﺑﻪ وﻳﺮوس ﺗﻌﻴﻴﻦ - 3 - 4ﺟﺪول 
  19     (                                    ﺣﺴﻴﻨﻲاﺻﻼح ﺷﺪه ﺗﻮﺳﻂ ﻏﻼم ) VSW 
    89                ﺑﺮ اﺳﺎس ﻣﺜﺒﺖ ﻳﺎ ﻣﻨﻔﻲ ﺑﻮدن واﻛﻨﺶRCP ﻧﺘﺎﻳﺞ - 4-1 ﺟﺪول 
  89               ﺑﺎﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ درﺟﻪ آﻟﻮدﮔﻲ و ﻧﻮع ﮔﻮﻧﻪRCP ﻧﺘﺎﻳﺞ - 4-2 ﺟﺪول  
  101                     ﺣﺎﺻﻞ ﻣﺸﺎﻫﺪات ﭘﺎﺗﻮﻟﻮژﻳﻚIOSﻧﺘﺎﻳﺞ  - 4-3  ﺟﺪول 
  101                             ﻧﻴﺰ ﻣﺤﺎﺳﺒﻪ و ﻧﺘﺎﻳﺞ آن ﺑﻪ ﺗﻔﻜﻴﻚIOR - 4-4 ﺟﺪول 
1 
                    ﭼﻜﻴﺪه ﻓﺎرﺳﻲ
ﻤﺎرﻳﻬـﺎي وﻳﺮوﺳـﻲ ﻣﻴﮕـﻮ در ﻛـﺸﻮر  ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﻳﻜﻲ از ﺑﻴDSW ﺑﻴﻤﺎري ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪ ﻳﺎ 2991از ﺳﺎل 
 1831در ﺗﻴﺮﻣـﺎه ﺳـﺎل .  و ﺳﭙﺲ از ﻛﻠﻴﻪ ﻛﺸﻮرﻫﺎي آﺳﻴﺎﺋﻲ و آﻣﺮﻳﻜﺎي ﻻﺗـﻴﻦ ﮔـﺰارش ﮔﺮدﻳـﺪ ﭼﻴﻦ
ﺎد، ﻛﻪ ﺑﺎ ﺑﺮرﺳـﻴﻬﺎي اﻧﺠـﺎم و ﻣﻴﺮ ﺷﺪﻳﺪي در ﻣﻴﮕﻮﻫﺎي ﭘﺮورﺷﻲ ﻣﻨﻄﻘﻪ ﭼﻮﺋﻴﺒﺪه آﺑﺎدان اﺗﻔﺎق اﻓﺘ  ﻣﺮگ
 ﻟﻜـﻪ ﺳـﻔﻴﺪ ، ﺑـﺎ روﺷـﻬﺎي وﻳـﺮوس ﺑﻴﻤـﺎريﺷـﺪه روي ﻣﻴﮕـﻮي ﭘﺮورﺷـﻲ ﺳـﻔﻴﺪ ﻫﻨـﺪي ﺣـﻀﻮر 
 و ﺑﺮرﺳﻲ ﻣﻴﻜﺮوﺳﻜﻮپ اﻟﻜﺘﺮوﻧﻲ ، ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﻋﻠﺖ ﺗﻠﻔﺎت ﺗﺸﺨﻴﺺ و ﺗﺎﻳﻴـﺪ RCPﻫﻴﺴﺘﻮﭘﺎﺗﻮﻟﻮژي ، 
اوان ﺑﻪ اﻫﻤﻴﺖ اﻳﻦ ﺑﻴﻤﺎري در ﺧﺼﻮص وارد آوردن ﺧﺴﺎرات اﻗﺘﺼﺎدي ﻓﺮ ﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ ﺑﺪﻧﺒﺎل آن ، .ﺷﺪ
 ﺷـﺎﻣﻞ  ﻓـﺎرس و ﺑﻪ ﻣﻨﻈﻮر ﺑﺮرﺳﻲ ﺣﺴﺎﺳﻴﺖ ﮔﻮﻧﻪ ﻫﺎي ﺑـﻮﻣﻲ ﻣﻴﮕـﻮي ﺧﻠـﻴﺞ ﺻﻨﻌﺖ ﭘﺮورش ﻣﻴﮕﻮ ، 
، (sucidni sueaneP)ﺳـ ــﻔﻴﺪ ﻫﻨــﺪي ،(sutaclusimes sueaneP)ﮔﻮﻧــﻪ ﺑﺒــﺮي ﺳـ ـﺒﺰ
ﺣـﺪ ﻓﺎﺻـﻞ  ، در (surefilyts sisopaneparaP)و ﺧﻨﺠـﺮي ( siniffa sueanepateM)ﺳﻔﻴﺪ
 ﻧﻤﻮﻧﻪ ﻣﻴﮕﻮي ﮔﻮﻧـﻪ ﺳـﻔﻴﺪ، ﺧﻨﺠـﺮي و ﺑﺒـﺮي ﺳـﺒﺰ از 051 ﺗﻌﺪاد 4831ﺧﺮداد ﻟﻐﺎﻳﺖ ﺗﻴﺮﻣﺎه ﺳﺎل 
 ﻧﻤﻮﻧﻪ ﻣﻴﮕﻮي ﮔﻮﻧﻪ ﺳـﻔﻴﺪ ﻫﻨـﺪي از 09، و ( ﺑﻪ وﻳﮋه ﭼﻮﺋﻴﺒﺪه آﺑﺎدان و ﺑﻮﺷﻬﺮ ) ﺳﻮاﺣﻞ ﺧﻠﻴﺞ ﻓﺎرس 
 ﺟﻤـﻊ  ﻧﻤﻮﻧـﻪ 042 ﻣﻴﮕـﻮ از  ﻧﻤﻮﻧـﻪ 631در.و ﻣﺸﻜﻮك ﺟﻤﻊ آوري ﺷـﺪ  آﻟﻮده  ﻲ ﻣﺰرﻋﻪ ﭘﺮورﺷ 01
 ﻣﻴﻠﻴﻤﺘـﺮي روي ﻛﺎراﭘـﺎس، ﺟـﺪا ﺷـﺪن 0/5-2 ﻋﻼﺋﻢ ﺑﺎﻟﻴﻨﻲ ﻣﺎﻧﻨﺪ وﺟﻮد ﻟﻜﻪ ﻫﺎي ﺳـﻔﻴﺪ آوري ﺷﺪه 
 و ﻫﭙﺎﺗﻮﭘـﺎﻧﻜﺮاس ﺳﺮﻳﻊ ﻛﻮﺗﻴﻜﻮل از اﭘﻴﺪرم ، ﺧﺎﻟﻲ ﺑﻮدن ﻣﻌﺪه و روده ﺑـﺰرگ، زرد و ﺷـﻜﻨﻨﺪه ﺷـﺪن 
ﻧﻤﻮﻧـﻪ ﻫـﺎ ﺑـﺮاي ﻣﻄﺎﻟﻌـﺎت ﻫﻴـﺴﺘﻮﭘﺎﺗﻮﻟﻮژي در ﻣﺤﻠـﻮل .ﻗﺮﻣﺰ ﺷﺪن اﻧﺪاﻣﻬﺎي ﺣﺮﻛﺘﻲ ﻣﺸﺎﻫﺪه ﮔﺮدﻳﺪ 
اﺋـﻮزﻳﻦ -و ﺑـﻪ روش ﻫﻤﺎﺗﻮﻛـﺴﻴﻠﻴﻦ   ﺗﻬﻴـﻪ ﻣﻴﻜﺮوﺳـﻜﻮﭘﻲ ﻃﻊ ﺎاز آﻧﻬـﺎ ﻣﻘ ـ   ﺷﺪه و دﻳﻮﻳﺪﺳﻮن ﺗﺜﺒﻴﺖ 
در ﺑﺎﻓﺘﻬﺎي ﻫﺪف ﻳﺮوس ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪ آﺛﺎر ﺿﺎﻳﻌﺎت  و ﺷﺪه و رﻧﮓ آﻣﻴﺰي nixolehP/E&Hﻓﻠﻮﻛﺴﻴﻦ 
اي ﮔﻨﺠﻴـﺪﮔﻲ درون ﻫـﺴﺘﻪ . ﻣﻊ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺷـﺪ  ﺑﻪ ﺻﻮرت ﺟﺎ ﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از ﻣﻴﻜﺮوﺳﻜﻮپ ﻧﻮري ،وﻳﺮوس
در اﻳﻦ .دﻳﺪه ﺷﺪدر ﻫﻤﻪ ﺑﺎﻓﺘﻬﺎ ﺑﻪ ﺟﺰ ﺳﻠﻮﻟﻬﺎي ﻫﭙﺎﺗﻮﭘﺎﻧﻜﺮاس  ( A epyt yrdwoc)ﺧﺎص وﻳﺮوس 
ﻲ ﺑﻴﻤـﺎري وﻳﺮوﺳ ـ( IOS&IOR)ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺑﺮاي اوﻟﻴﻦ ﺑﺎر ﺑﺮاي ﻣﻴﺰان آﻟﻮدﮔﻲ و درﺟﻪ ﺷﺪت آﻟﻮدﮔﻲ 
 اﻳـﻦ  وﻳﮋه درﺟﻪ ﺑﻨﺪي ﺷﺪتﺟﺪولو  ارزﺷﻴﺎﺑﻲ ﻛﻤﻲ و ﻛﻴﻔﻲ ﺑﻴﻤﺎرﻳﻬﺎ ،  ﺑﻪ ﻛﻤﻚ ﻃﺮح ﻛﻠﻲ ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪ 
ﻪ ﺳـﻔﻴﺪ در  ﺗﻌﺮﻳﻒ و اﺻﻼح ﺷﺪ و در ﺗﻤﺎم ﻧﻤﻮﻧﻪ ﻫﺎ ارزﺷﻴﺎﺑﻲ  ﻛﻤﻲ درﺟﻪ ﺷﺪت ﺑﻴﻤﺎري ﻟﻜ ﺑﻴﻤﺎري
 را 4و3و2 ﻧﻤﻮﻧﻪ داراي ﻋﻼﺋﻢ ﺑﺎﻟﻴﻨﻲ درﺟﻪ ﺷـﺪت ﺑﻴﻤـﺎري ﺗﻌﺪاد631.ﻫﺮ ﮔﻮﻧﻪ ﻣﺠﺰا ﺻﻮرت ﮔﺮﻓﺖ 
ﻣﻴﮕﻮي ﮔﻮﻧـﻪ در  را ﻧﺸﺎن دادﻧﺪ و3ﻣﻴﮕﻮﻫﺎي ﮔﻮﻧﻪ ﺳﻔﻴﺪ و ﺑﺒﺮي ﺳﺒﺰ ﺑﻴﺸﺘﺮ درﺟﻪ ﺷﺪت . ﻧﺸﺎن دادﻧﺪ 
 1  ﺷﺪه ودرﺟﻪ ﺷﺪت ﺑﻴﻤﺎري در ﮔﻮﻧﻪ ﺳﻔﻴﺪ ﻫﻨﺪي ﺑـﻪ ﺗﺮﺗﻴـﺐ از دﻳﺪه4ﺧﻨﺠﺮي ﺑﻴﺸﺘﺮ درﺟﻪ ﺷﺪت 
ﺑﺪﻳﻦ ﺗﺮﺗﻴﺐ ﮔﻮﻧﻪ ﻫﺎي . در ﮔﻮﻧﻪ ﺧﻨﺠﺮي ﻧﻴﺰ ﺑﻴﺶ از ﺳﺎﻳﺮ ﮔﻮﻧﻪ ﻫﺎ ﺑﻮد IORﻣﻴﺰان  . ﻛﻢ ﻣﻴﺸﻮد 4ﺑﻪ 
 .ﺑﻮﻣﻲ ﺣﺴﺎس ﻣﺸﺎﻫﺪه ﺷﺪﻧﺪ ﻛﻪ ﺑﺎ ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت دﻗﻴﻘﺘﺮ ﻣﻴﺘﻮان ﮔﻮﻧﻪ ﺟﺎﻧﺸﻴﻦ را ﺑﻪ ﺷﻴﻼت ﻣﻌﺮﻓـﻲ ﻧﻤـﻮد 
2 
، ﻣﺮاﺣـﻞ    ﻃﺒﻖ دﺳﺘﻮراﻟﻌﻤﻞ ﻛﻴﺖ اﺧﺘﺼﺎﺻﻲ ﺑﻴﻤﺎري ﻟﻜـﻪ ﺳـﻔﻴﺪ RCP detseNﻧﻤﻮﻧﻪ ﻫﺎ ﺑﺎ روش 
 ﻧﻤﻮﻧـﻪ، در 042 ﻛـﻪ از ، ﻣﺸﺎﻫﺪه و ﺛﺒـﺖ ﮔﺮدﻳﺪﻧـﺪ VUﻣﺨﺘﻠﻒ واﻛﻨﺶ را ﮔﺬراﻧﺪﻧﺪ ودر ﻧﻬﺎﻳﺖ  ﺑﺎ 
روﺷﻬﺎﺋﻲ ﻧﻴﺰ ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﻛﻨﺘﺮل و ﭘﻴﺸﮕﻴﺮي در ﺑﺤـﺚ ﻣﻄـﺮح  .ﻣﺸﺎﻫﺪه ﮔﺮدﻳﺪ  ﻣﻮرد واﻛﻨﺶ ﻣﺜﺒﺖ 381
  .ﺷﺪه اﺳﺖ
  
  ﻣﻘﺪﻣﻪ
  
ﻛﻪ درآﻣـﺪ اﺳـﺖ،  ﻳﻜﻲ از ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ ﻫﺎي ﻋﻤﺪه آﺑﺰي ﭘﺮوري ،ﺻﻨﻌﺖ ﺗﻜﺜﻴﺮ و ﭘﺮورش ﻣﻴﮕﻮ 
 درآﻣﺪﻫﺎي ﻣﻠﻲ ﻣﺤﺴﻮب ﻣـﻲ ﺑﻴﺸﺘﺮﻳﻦﺎﺻﻞ از آن در ﺑﺮﺧﻲ ﻛﺸﻮرﻫﺎي ﺟﻬﺎن در ﺷﻤﺎر ﺣ
ﺘﻮاﻧﺪ ﺑﻪ ﻋﻨﻮان راه ﺣﻠﻲ در ﺑﺮﻃﺮف ﻛﺮدن ﻣﺸﻜﻞ ﻛﻤﺒﻮد ﻣﻮاد ﻏﺬاﻳﻲ در ﺟﻬﺎن ﺑﻪ ﺷﻮد و ﻣﻴ 
  .ﻛﺎر آﻳﺪ
 ﺗـﻼش ﺑﻮده ودر ﺣﺎل ﺣﺎﺿﺮ در اﻛﺜﺮ ﻧﻘﺎط دﻧﻴﺎ ﻛﻤﺒﻮد ﻣﻮاد ﻏﺬاﻳﻲ ﻳﻜﻲ از ﻣﺸﻜﻼت ﻣﻬﻢ 
ﺮاي ﻣﺒﺎرزه ﺑﺎ اﻳﻦ ﻣﺴﺌﻠﻪ ﻣﻌﻄـﻮف ﮔـﺸﺘﻪ ﺰ در ﺳﺎل ﻫﺎي اﺧﻴﺮ ﺑﻋﻤﺪه ﺳﺎزﻣﺎن ﻣﻠﻞ ﻣﺘﺤﺪ ﻧﻴ 
، اﻓﺰاﻳﺶ ﺗﻮﻟﻴـﺪ در واﺣـﺪ  ﻣﻴﮕﻮ ﭘﺮورش ﺑﺎ ﺗﻜﻴﻪ ﺑﺮﺳﻪ اﺻﻞ ﺗﻮﺳﻌﻪ ﺳﻄﺢ  ﺑﻄﻮرﻳﻜﻪ ،اﺳﺖ
  . ﺑﺮﻣﻴﺪارد ﮔﺎم ﻣﻌﻀﻞاﻳﻦﻛﺮدن ﺳﻄﺢ و ﻛﺎﻫﺶ ﺿﺎﻳﻌﺎت در ﺣﻴﻦ ﺗﻮﻟﻴﺪ در ﺑﺮﻃﺮف 
ﻞ ﺷﺮاﻳﻂ ﻣﻨﺎﺳﺐ آب وﻟﻲ ﺑﻪ دﻟﻴﻧﺒﻮده ﻗﺪﻣﺖ ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ ﺗﻜﺜﻴﺮ و ﭘﺮورش ﻣﻴﮕﻮ در اﻳﺮان زﻳﺎد 
 از ﻇﺮﻓﻴﺖ ﻗﺎﺑﻞ ﺗﻮﺟﻬﻲ ﺟﻬـﺖ ﭘـﺮورش ﺳﻮاﺣﻞ ﺟﻨﻮﺑﻲ ﻛﺸﻮر  زﻣﻴﻨﻬﺎي وﺳﻴﻊ و ﻫﻮاﻳﻲ و 
  . اﺳﺖﺷﺪهﻮردار ﺑﺮﺧ روﻧﺪ رو ﺑﻪ رﺷﺪي ازﺗﻮﻟﻴﺪ و ﺗﻜﺜﻴﺮ ﻣﻴﮕﻮﻣﻲ ﺑﺎﺷﺪ، وﻣﻴﮕﻮ ﺑﺮﺧﻮردار
 ﺷـﻴﻼت  ﺳـﺎزﻣﺎن  ﭘﺮورش ﻣﻴﮕﻮ در ﻛﺸﻮرﻣﺎن ﻣـﻮرد ﺗﻮﺟـﻪ  در ﺳﺎﻟﻬﺎي اﺧﻴﺮدر اﻳﻦ راﺳﺘﺎ 
 اﺳـﺖ ﻛـﻪ از ﭘﺬﻳﺮﻓﺘﻪت ﺑﻨﻴﺎدﻳﻦ و اﺳﺎﺳﻲ در اﻳﻦ زﻣﺎن ﻛﻮﺗﺎه ﺻﻮرت ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺘﻪ و اﻗﺪاﻣﺎ 
  ﺷﻨﺎﺳﺎﻳﻲ ﻧﻮاﺣﻲ ﻣﺴﺘﻌﺪ ﭘﺮورش ﻣﻴﮕﻮ در اﺳﺘﺎن ﻫﺎي ﺟﻨﻮﺑﻲ ﻛﺸﻮر، آن ﺟﻤﻠﻪ ﻣﻲ ﺗﻮان ﺑﻪ 
 اﺳـﺘﻔﺎده از ﺗﺠـﺎرب ﻛﺎرﺷﻨﺎﺳـﺎن ، ﻣﻨـﺎﻃﻖ  در اﻳـﻦ  ﻣﻴﮕـﻮ وﭘﺮورشراه اﻧﺪازي ﻣﺮاﻛﺰ ﺗﻜﺜﻴﺮ 
 ﺟـﺬب  ﺟﻬـﺖ ﻧﻤﻮدن زﻣﻴﻨـﻪ ﻣـﺴﺎﻋﺪ ، ﻓﺮاﻫﻢ ﻓﻌﺎل در اﻳﻦ زﻣﻴﻨﻪ ﺳﺎزﻣﺎن ﻫﺎي ﺑﻴﻦ اﻟﻤﻠﻠﻲ 
  .اﺷﺎره ﻧﻤﻮددﻳﮕﺮ و اﻗﺪاﻣﺎت ﺣﻤﺎﻳﺘﻲ ﺑﺨﺶ اﻳﻦ درﺳﺮﻣﺎﻳﻪ ﮔﺬاري
 ﻣـﻲ ﺗـﻮان ﺑـﻪ ، ﻛـﺸﻮر در اﺻﻠﻲ ﺗﻮﺳﻌﻪ و ﮔﺴﺘﺮش ﺻﻨﻌﺖ ﭘﺮورش ﻣﻴﮕﻮ اﻫﺪاف ﺟﻤﻠﻪ از
 ﺗﻮﺳﻌﻪ ﻣﻨﻄﻘﻪ اي در ﺳﻮاﺣﻞ ﺧﻠﻴﺞ ﻓﺎرس ﺘﺮﺳﺎزي ﺟﻬﺖ ، ﺑﺴ زﻣﻴﻨﻪ اﺷﺘﻐﺎل زاﻳﻲ ﮔﺴﺘﺮش
3 
، ﺳﻴﺎﺳـﻲ،  ﻮﻟﻴـﺪ و ﭘـﻲ آﻣـﺪﻫﺎي ﻣﺜﺒـﺖ اﺟﺘﻤـﺎﻋﻲ و درﻳﺎي ﻋﻤﺎن ﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪ ﺑـﻪ اﺳـﺘﻤﺮار ﺗ 
  .،اﺷﺎره ﻧﻤﻮد و اﻓﺰاﻳﺶ ﺻﺎدرات ﻏﻴﺮﻧﻔﺘﻲيارزدرآﻣﺪ  در ﻣﻨﻄﻘﻪ و  آناﻗﺘﺼﺎدي
ﺎ  در ﺳﻄﺢ ﺑـﻴﻦ اﻟﻤﻠﻠـﻲ ﺑ  ـوﺟﻮد رﻗﺒﺎي ﻣﺘﻌﺪد  اﻟﺒﺘﻪ در زﻣﻴﻨﻪ ﺻﺎدرات ﺗﻬﺪﻳﺪﻫﺎﺋﻲ از ﻗﺒﻴﻞ 
ﻢ رزآوري از ﺳﻴﺎﺳﺖ ﻫـﺎي ﻣﻬ ـ از ﻛﺸﻮرﻫﺎي ﺟﻬﺎن ﺳﻮم ﻛﻪ ﻣﻮﺿﻮع ا ﺑﻴﺸﺘﺮﺗﺠﺮﺑﻪ ﻛﺎﻓﻲ و 
 ﻓﻘـﺪان  ،  آن ﻫﺎ اﺳﺖ، ﻋﺪم ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ ﻗﻴﻤﺖ ﻫﺎي رﻗﺎﺑﺘﻲ و ﺣﻔـﻆ ﻛﻴﻔﻴـﺖ ﻣﻨﺎﺳـﺐ دوﻟﺖ 
اﺳﺘﺎﻧﺪاردﻫﺎ و ﻣﻮازﻳﻦ ﻛﻨﺘﺮل ﻛﻴﻔﻴﺖ و اﻣﻮر ﺑﻬﺪاﺷﺘﻲ ﻏﺬا و ﻻرو و ﻣﺤﺼﻮﻻت ﺗﻮﻟﻴﺪي در 
  .وﺟﻮد دارد  ﺟﺎﻣﻊ  ﻓﻘﺪان ﻗﻮاﻧﻴﻦ و ﻣﻘﺮرات وﻛﺸﻮر،
ﻧـﻪ ﺳـﻔﻴﺪ ﮔﻮ)  ﺻـﻨﻌﺖ ﺑـﻪ ﭘـﺮورش ﺗـﻚ ﮔﻮﻧـﻪ اي  اﻳـﻦ واﺑﺴﺘﮕﻲ ﺷﺪﻳﺪ ﺣﺎل ﺣﺎﺿﺮ در
 اﻣﻜﺎن ﺑﺮوز اﻧﻮاع آﻟﻮدﮔﻲ ﻫـﺎ در ﻣـﺰارع ﭘـﺮورش ﻣﻴﮕـﻮ ﻫﻤﭽﻨﻴﻦو ( sucidni .Pﻫﻨﺪي
ﮔﺴﺘﺮش و ﺗﻮﺳﻌﻪ اﻳـﻦ ﺻـﻨﻌﺖ ﺗﻠﻘـﻲ ﺧﺼﻮﺻﺎً ﺑﻴﻤﺎري ﻫﺎي وﻳﺮوﺳﻲ ﺗﻬﺪﻳﺪ ﺟﺪي ﺑﺮاي 
ﻲ  ﭘﺮورﺷ ـﻣﻴﮕـﻮي  در Dsw1 ﻳـﺎ زﺑﻴﻤﺎري وﻳﺮوﺳﻲ ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪ و ﺗﺠﺮﺑﻪ ﺑﺮ ، ﺑﻄﻮرﻳﻜﻪ ﻣﻲ ﺷﻮد 
  .  ﻣﻮرد ﻣﻲ ﺑﺎﺷﺪاﻳﻦﺑﺮاي ﺳﻔﻴﺪ ﻫﻨﺪي در ﻛﺸﻮر ﻣﺜﺎل ﺑﺎرزي 
ﻋﺪم ﺑﺮرﺳﻲ ﺟﺎﻣﻊ در ﮔﻮﻧﻪ ﻫﺎي ﺑﻮﻣﻲ ﺧﻠﻴﺞ ﻓـﺎرس و ﻓﻘـﺪان آﮔـﺎﻫﻲ و آﻣـﻮزش ﻛـﺎﻓﻲ 
 زﻣﻴﻨـﻪ  ،اه ﻫﺎي ﻛﻨﺘﺮل و ﭘﻴﺶ ﮔﻴﺮي آن ﻣﻴﮕﻮ در راﺑﻄﻪ ﺑﺎ اﻳﻦ ﺑﻴﻤﺎري و ر دﻫﻨﺪﮔﺎن ﺮورشﭘ
  .ه اﺳﺖ ﻓﺮاﻫﻢ آورد،واردآﻣﺪن ﺧﺴﺎرات اﻗﺘﺼﺎدي ﻓﺮاواﻧﻲ را ﺑﻪ اﻳﻦ ﺻﻨﻌﺖ 
 وﻳـﺮوس در  اﻳـﻦ  ﺿـﺎﻳﻌﺎت ﭘﺎﺗﻮﻟﻮژﻳـﻚ ﺎﻣﻊ ﻛﻠﻴﻪ آﺛـﺎر و ﻄﺎﻟﻌﻪ ﺟ  ﺿﻤﻦ ﻣ ،در اﻳﻦ ﺗﺤﻘﻴﻖ 
ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺑﻴﻤﺎري ﺑـﺎ روش و ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ ي ﺑﺪﺳﺖ آﻣﺪه از ﺳﻮاﺣﻞ ﺧﻠﻴﺞ ﻓﺎرس ﻫﺎﻧﻤﻮﻧﻪ ﻣﻴﮕﻮ 
 و ﻧﻴﺰ ﺷﻨﺎﺳﺎﻳﻲ ﮔﻮﻧﻪ ﻫﺎي ﺣﺴﺎس VSW3اﺧﺘﺼﺎﺻﻲﺑﻪ ﻛﻤﻚ ﻛﻴﺖ  ( RCP ) 2ﻜﻮﻟﻲﻠﻣ
ﻮﻧـﻪ م ﺑـﻪ ﻋﻨـﻮان ﮔ و ﻣﻘﺎوم ﺑﻮﻣﻲ ﺧﻠﻴﺞ ﻓﺎرس ﺑﻪ اﻳﻦ ﺑﻴﻤﺎري و ﻣﻌﺮﻓﻲ ﮔﻮﻧـﻪ ﻫـﺎي ﻣﻘـﺎو 
ﺳﻌﻲ ﺑﺮ ﺗﺪوﻳﻦ و اراﺋﻪ دﺳﺘﻮراﻟﻌﻤﻞ ﻫﺎي ﻛﺎرﺑﺮدي در ﺟﻬﺖ ﻛﻨﺘﺮل و  ،ﺟﺎﻧﺸﻴﻦ ﺑﻪ ﺷﻴﻼت 
  .دارد از اﻳﻦ ﺑﻴﻤﺎري را ﭘﻴﺶ ﮔﻴﺮي
  ﻛـﺸﻮر  ﺳـﺎزﻣﺎن داﻣﭙﺰﺷـﻜﻲ ، اﻳـﺮان ، ﻣﺆﺳـﺴﻪ ﺗﺤﻘﻴﻘـﺎت ﺷـﻴﻼت  اﻳـﺮان ﺳﺎزﻣﺎن ﺷﻴﻼت 
ﻣـﻲ ﺗﻮاﻧﻨـﺪ از ﻧﺘـﺎﻳﺞ اﻳـﻦ و ﺳﺎﻳﺮ ﻋﻼﻗﻪ ﻣﻨﺪان  اﺗﺤﺎدﻳﻪ ﭘﺮورش دﻫﻨﺪﮔﺎن ﻣﻴﮕﻮ اﻋﻀﺎيو
  .  ﮔﻴﺮﻧﺪ ﺑﻬﺮه، در ﺟﻬﺖ ﭘﻴﺶ ﺑﺮد و ﺗﻮﺳﻌﻪ ﭘﺮورش ﻣﻴﮕﻮ ﺑﻪ ﺻﻮرت ﻛﺎرﺑﺮديﺗﺤﻘﻴﻖ
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  ﻓﺼﻞ اول
  ﻛﻠﻴﺎت
  
  اﻫﻤﻴﺖ آﺑﺰي ﭘﺮوري
رﺷﺪ ﺟﻤﻌﻴﺖ و ﺟـﻮان ﺷـﺪن ﺳـﺎﺧﺘﺎر ﺟﻤﻌﻴﺘـﻲ رو ﺑﻪ ﺑﺪون ﺷﻚ در دو دﻫﻪ اﺧﻴﺮ روﻧﺪ 
 اﻓﻖ ﻧﻴﺎزﻫﺎي ﺟﺪﻳﺪي را ﭘﻴﺶ روي ﻣﺴﺌﻮﻟﻴﻦ، ﺑﺮﻧﺎﻣﻪ رﻳـﺰان، ﻛﺎرﺷﻨﺎﺳـﺎن ﺳـﺎزﻣﺎن ،ﻛﺸﻮر
  . ﮔﺸﻮده اﺳﺖ، در ﻛﺸﻮر ﻣﺆﺛﺮﻧﺪ(اﻣﻨﻴﺖ ﻏﺬاﺋﻲ)ﻣﻮاد ﻏﺬاﻳﻲﺗﺎﻣﻴﻦ ﺑﻪ ﻧﺤﻮي در ﻫﺎﻳﻲ ﻛﻪ 
 ﻛـﻪ ﺳـﻼﻣﺖ آن ﻫـﺎ در آﻳﻨـﺪه ،ﺗﺄﻣﻴﻦ ﻏﺬاي ﺳﺎﻟﻢ و ﻣﻮرد ﻧﻴﺎز ﺟﻤﻌﻴﺖ روزاﻓﺰون ﻛـﺸﻮر 
ﺟﺴﻤﻲ و رواﻧﻲ ﻛﺸﻮر ﺑﺴﻴﺎر اﻫﻤﻴﺖ دارد از ﺟﻤﻠﻪ ﻣﺴﺌﻮﻟﻴﺖ ﻫﺎﻳﻲ اﺳﺖ ﻛﻪ ﺑﺎﻳـﺪ ﺗـﺪاﺑﻴﺮ 
  . ﺑﺮاي آن اﻧﺪﻳﺸﻴﺪه ﺷﻮد ايﺧﺮدﻣﻨﺪاﻧﻪ
     و ﺗـﺎﻣﻴﻦ ﺳـﻼﻣﺘﻲ دارا ن ﻗﺎﺑﻠﻴﺖ ﻫﺎﻳﻲ ﭼﻨﺪ ﮔﺎﻧﻪ از ﺣﻴﺚ ﺟﻠـﻮﮔﻴﺮي از ﺑﻴﻤـﺎري ﻫـﺎ آﺑﺰﻳﺎ
. ﺒﺎﺷﻨﺪ و در ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ ﺑﺎ ﻣﻮاد ﭘﺮوﺗﺌﻴﻨﻲ دﻳﮕﺮ ﻳﻚ ﻣﺎده ﻏﺬاﻳﻲ ﻛﺎﻣﻞ ﺗﺮ ﻣﺤﺴﻮب ﻣﻲ ﺷﻮﻧﺪ ﻣﻴ
 در ﺷﻜﻞ ﮔﻴﺮي ﺳﻠـﺴﻠﻪ ،3اﻳﻦ ﻣﺎده ﻏﺬاﻳﻲ ﺑﻪ ﻋﻠﺖ داﺷﺘﻦ اﺳﻴﺪﻫﺎي ﭼﺮب ﻏﻴﺮاﺷﺒﺎع اﻣﮕﺎ 
ﻠﻮﮔﻴﺮي از اﻓﺴﺮدﮔﻲ ﻛﻪ در ﺟﻮاﻣﻊ ﺻـﻨﻌﺘﻲ و ﺷـﻬﺮي اﻋﺼﺎب ﻛﻮدﻛﺎن، ﺗﻘﻮﻳﺖ ﺑﻴﻨﺎﻳﻲ، ﺟ 
روز ﺑﻪ روز در ﺣﺎل اﻓﺰاﻳﺶ اﺳـﺖ و ﻛـﺎﻫﺶ ﺧﻄـﺮات ﻧﺎﺷـﻲ از ﺑﻴﻤـﺎري ﻫـﺎي ﻗﻠﺒـﻲ و 
  . ﺗﺄ ﺛﻴﺮ ﺑﻼﻣﻨﺎزﻋﻲ دارد،ﻋﺮوﻗﻲ
ﺪ ﻛﻪ ﻧﺒﻮد آن ﻫـﺴﺘﻲ ﺑـﺸﺮ را ﺑـﻪ ﻧﻴﺎز ﺑﻪ ﻏﺬا از ﺟﻤﻠﻪ ﻧﻴﺎزﻫﺎي ﻓﻴﺰﻳﻮﻟﻮژﻳﻚ اﻧﺴﺎن ﻣﻲ ﺑﺎﺷ 
 ﺑﻪ اﻣﻨﻴـﺖ و در اﻳـﻦ ﻣﻴـﺎن ﻧﻴﺎز ، اﻧﺴﺎﻧﻲ  دﻳﮕﺮ يﻣﻲ اﻧﺪازد و در ﻣﺮﺣﻠﻪ ﺑﻌﺪي ﻧﻴﺎزﻫﺎ  ﺧﻄﺮ
  (02و01).ﻧﻴﺎز ﺑﻪ اﻣﻨﻴﺖ ﻏﺬاﻳﻲ از اﻫﻤﻴﺖ وﻳﮋه اي ﺑﺮﺧﻮردار ﻣﻲ ﺑﺎﺷﺪ
ﺸﻮرﻫﺎي ﺟﻬﺎن ﻣـﻲ ﺑﺎﺷـﺪ و اﻣﺮوزه ﺑﺤﺚ اﻣﻨﻴﺖ ﻏﺬاﻳﻲ ﻳﻜﻲ از ﻣﻬﻢ ﺗﺮﻳﻦ ﻣﺒﺎﺣﺚ ﻣﻬﻢ ﻛ 
ﻫـﻢ از  ﻣﻴﺒﺎﻳـﺴﺖ ﺗﻌﺮﻳـﻒ ﻣـﻲ ﺷـﻮد ﻛـﻪ در آن ﻫﻤـﻪ ﺧـﺎﻧﻮاده ﻫـﺎ  ﻣـﻮﻗﻌﻴﺘﻲ ﺑـﻪ ﻋﻨـﻮان 
  در دﺳـﺘﺮس ﺧﺎﻧﻮادها ﺑﺮاي ﻫﻤﻪ اﻋﻀﺎء ﻛﺎﻓﻲ ﻏﺬ ﻣﻴﺰان ﺑﻪ،ﻣﻘﺪارو ﻫﻢ از ﻧﻈﺮ  اﻗﺘﺼﺎديﻧﻈﺮ
ﻫـﺎﻳﻲ از ﺟﻤﻠـﻪ ﺗﻮﻟﻴﺪ داﺧﻠﻲ ﺑﺎ ﻣﻘﻮﻟـﻪ ﺑﺤﺚ اﻣﻨﻴﺖ ﻏﺬاﻳﻲ ﻋﻼوه ﺑﺮ ﻣﻴﺰان . ﺪﻨﺑﺎﺷ داﺷﺘﻪ 
 از ﻗﺪرت  ﻛﻪ و ﻫﺮ ﻛﺸﻮري  ، ارﺗﺒﺎط ﺗﻨﮕﺎﺗﻨﮕﻲ دارد ﻗﺪرت اﻗﺘﺼﺎدي، ﺳﻴﺎﺳﻲ و ﻧﻈﺎﻣﻲ ﻧﻴﺰ 
 ﺪﺧـﻮد ﺧﻮاﻫ ـ ﺑـﺮاي ﺑﺎ ﻛﻴﻔﻴـﺖ  ﺑﻪ ﺗﺄﻣﻴﻦ ﻣﻮاد ﻏﺬاﻳﻲ  ﺑﻴﺸﺘﺮ ﻗﺎدر ،ﺑﻴﺸﺘﺮي ﺑﺮﺧﻮردار ﺑﺎﺷﺪ 
  (21).ﺑﻮد
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در ﻫﻤﻴﻦ راﺳﺘﺎ ﻣﺼﺮف آﺑﺰﻳﺎن و ﺗﻮﺳﻌﻪ روزاﻓﺰون آن ﻳﻜﻲ از دﻏﺪﻏﻪ ﻫﺎي ﻣﻬـﻢ ﺳـﺎزﻣﺎن 
 7531 ﻫﺰار ﺗﻦ در ﺳـﺎل 23ﺷﻴﻼت ﻃﻲ ﺳﺎل ﻫﺎي ﮔﺬﺷﺘﻪ ﺑﻮده اﺳﺖ و ﺗﻮﻟﻴﺪ آﺑﺰﻳﺎن از 
 ﻫـﺰار ﺗـﻦ 074 از.  ﺗـﻦ در ﺳـﺎل ﻫـﺎي اﺧﻴـﺮ رﺳـﻴﺪه اﺳـﺖ 000054ﺑﻪ رﻗﻤﻲ ﺑﺎﻟﻎ ﺑﺮ 
ﺑـﻪ % 76آن ﺑﻪ آﺑـﺰي ﭘـﺮوري و % 62/5 ،3831ت ﺷﻴﻼﺗﻲ ﺗﻮﻟﻴﺪ ﺷﺪه در ﺳﺎل ﻣﺤﺼﻮﻻ
ﺑـﻪ ﺻـﻴﺎدي در درﻳـﺎي % 7ﺻﻴﺎدي در درﻳﺎﻫﺎي ﺧﻠﻴﺞ ﻓﺎرس و ﻋﻤﺎن و اﻗﻴـﺎﻧﻮس ﻫﻨـﺪ و 
  .ﺷﻮد ﺧﺰر ﻣﺮﺑﻮط ﻣﻲ 
 6/7 ﺑﻪ رﻗﻤﻲ ﺣﺪود 7531ل  از ﻳﻚ ﻛﻴﻠﻮﮔﺮم در ﺳﺎ اﻳﺮانﺳﺮاﻧﻪ ﻣﺼﺮف آﺑﺰﻳﺎن در ﻛﺸﻮر 
   . اﻓﺰاﻳﺶ ﻳﺎﻓﺘﻪ اﺳﺖ4831ر ﺳﺎل ﻛﻴﻠﻮﮔﺮم د
 ﻧﻤﺎﻳـﺎﻧﮕﺮ ﻧﻘـﺶ ﻣﻬـﻢ آﺑـﺰي ،اﻳﻦ روﻧﺪ رو ﺑﻪ رﺷﺪ در ﻛﺸﻮرﻣﺎن ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ ده ﺳﺎل ﮔﺬﺷﺘﻪ 
 رﺷﺪ اﻗﺘﺼﺎدي و ﺗﻮﺳـﻌﻪ ،ﭘﺮوري و ﮔﺎم ﺑﺮداﺷﺘﻦ در ﺟﻬﺖ ﺗﺄﻣﻴﻦ ﺳﻼﻣﺖ و اﻣﻨﻴﺖ ﻏﺬاﻳﻲ 
  (11). ﻣﻴﺒﺎﺷﺪﭘﺎﻳﺪار ﻣﻠﻲ ﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از اﻳﻦ ﻣﻮﻫﺒﺖ اﻟﻬﻲ 
  آﺑﺰي ﭘﺮوري و رﺷﺪ اﻗﺘﺼﺎدي
ﺑﻪ ارزش  % 3/5 آﺑﺰﻳﺎن ﻣﻌﺎدل ت و ﻛﻞ ﺻﺎدرات ﺟﻬﺎﻧﻲ ﻣﺤﺼﻮﻻت ﺷﻴﻼ 2002در ﺳﺎل 
از اﻳﻦ ﻣﺒﻠﻎ ﺳـﻬﻢ ﺻـﺎدرات ﻛـﺸﻮرﻫﺎي در .  ﻣﻴﻠﻴﻮن دﻻر آﻣﺮﻳﻜﺎ رﺷﺪ داﺷﺘﻪ اﺳﺖ 85/2
در ﻫﻤـﻴﻦ ﺳـﺎل ﺧـﺎﻟﺺ درآﻣـﺪ ﺻـﺎدراﺗﻲ . ﻣـﻲ ﺑﺎﺷـﺪ % 05ﺣﺎل ﺗﻮﺳﻌﻪ ﻛﻤـﻲ ﺑـﻴﺶ از 
 ﻣﻴﻠﻴﻮن دﻻر آﻣﺮﻳﻜﺎ ﺑﻮده اﺳـﺖ 81ﻛﺸﻮرﻫﺎي در ﺣﺎل ﺗﻮﺳﻌﻪ از ﺗﺠﺎرت آﺑﺰﻳﺎن ﺑﻪ ارزش 
ﻛﻪ اﻳﻦ ﻣﺒﻠﻎ ﺑﻴﺶ از درآﻣﺪي اﺳﺖ ﻛﻪ اﻳﻦ ﻛﺸﻮر، از ﺳﺎﻳﺮ ﻣﺤﺼﻮﻻت ﻏﺬاﻳﻲ ﺧﻮد ﻛﺴﺐ 
 ﻣﻨﺒـﻊ ﻣﻬﻤـﻲ از درآﻣـﺪﻫﺎي ،ﺗﺠﺎرت آﺑﺰﻳﺎن ﺑﺮاي ﻛﺸﻮرﻫﺎي در ﺣﺎل ﺗﻮﺳﻌﻪ . ﻧﻤﻮده اﺳﺖ 
، اﺷـﺘﻐﺎل و اﻣﻨﻴـﺖ  ﻣﻠـﻲ  درآﻣﺪ اﻓﺰاﻳﺶن، ﻧﻘﺶ ﻣﻬﻤﻲ ﻧﻴﺰ در ﺑﻮده ﻛﻪ ﻋﻼوه ﺑﺮ آ ارزي را 
  .دارد ﻳﻲﻏﺬا
ﻳﻜﻲ از اﻟﺰاﻣﺎت ﺗﻮﺳﻌﻪ در اﻳﻦ ﺑﺨﺶ ﺟﻠﺐ ﺳﺮﻣﺎﻳﻪ داﺧﻠﻲ، ﺳـﺮﻣﺎﻳﻪ ﮔـﺬاري ﺧـﺎرﺟﻲ و 
ﺑﺮاي ﻧﻴﻞ ﺑﻪ اﻳﻦ ﻫـﺪف . ﺻﺎدرات ﻣﻲ ﺑﺎﺷﺪ ﻛﻪ راه ﻣﻨﺎﺳﺒﻲ ﺑﺮاي ﺗﻮﺳﻌﻪ اﻗﺘﺼﺎد ﻣﻠﻲ اﺳﺖ 
اﻳـﻦ ﻣﺮاﻛـﺰ در اﻧﺘﻘـﺎل اﻃﻼﻋـﺎت . ﮕـﺮدد ﻣﻴﻧﻘﺶ ﻣﺮاﻛﺰ ﭘﮋوﻫـﺸﻲ ﻣﻄﺎﻟﻌـﺎﺗﻲ ﭘﺮرﻧـﮓ ﺗـﺮ 
ﻫـﺎ و  در ﺗﺤﻘﻖ اﻫﺪاف ﺳﺮﻣﺎﻳﻪ ﮔﺬاري ﻣﻮاﻧﻊ ﺗﺨﺼﺼﻲ ﺻﺤﻴﺢ ﺑﻪ ﺑﺨﺶ ﺧﺼﻮﺻﻲ و رﻓﻊ 
   (5).ﺻﺎدرات ﻛﺎﻣﻼً ﻣﺆﺛﺮ و ﻛﺎرآ ﺧﻮاﻫﻨﺪ ﺑﻮد از رﺿﺎﻳﺖ ﻛﺴﺐدر
 در ﺑﺮﻧﺎﻣﻪ ﻫﺎي ، اﻫﺪاف و ﺳﻴﺎﺳﺖ ﻫﺎي ﻛﻼن و اﺟﺮاﻳﻲ ﺻﻨﻌﺖ ﺷﻴﻼت در ﺟﻨﻮب ﻛﺸﻮر 
  : از اﺳﺖﺗﻮﺳﻌﻪ اﻳﻦ ﺻﻨﻌﺖ در اﻳﻦ ﺳﺎل ﻫﺎ ﻋﺒﺎرت ﺑﻮده
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  ﻛﻴﻔﻴـﺖ ﻏـﺬا از ﻃﺮﻳـﻖ ﺗﻮﻟﻴـﺪ ﺑﻴـﺸﺘﺮ اﻓﺰاﻳﺶ ﺳﻬﻢ ﺷﻴﻼت در ﺗﺄﻣﻴﻦ اﻣﻨﻴﺖ و ﺑﻬﺒﻮد  
  ﻲآﺑﺰﻳﺎن ﭘﺮورﺷ
  .اﻓﺰاﻳﺶ ارزش اﻓﺰوده ﺣﺎﺻﻞ از ﭘﺮورش آﺑﺰﻳﺎن 
  . ﺗﻮﻟﻴﺪ ﺷﺪهﻲ ﭘﺮورﺷتﺑﻬﻴﻨﻪ ﺳﺎزي ﺧﺎﻟﺺ ارزآوري از ﻃﺮﻳﻖ ﺻﺎدرات ﻣﺤﺼﻮﻻ 
  .اﻓﺰاﻳﺶ اﺷﺘﻐﺎل از ﻃﺮﻳﻖ ﺗﻮﺳﻌﻪ ﺻﻨﻌﺖ آﺑﺰي ﭘﺮوري در ﻛﺸﻮر 
ﺎﺣﻠﻲ ﺟﻨﻮب ﻛـﺸﻮر ﺑـﺎ اﻳﺠـﺎد ارﺗﻘﺎء ﻧﻘﺶ ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ ﻫﺎي ﺷﻴﻼﺗﻲ در ﺗﻮﺳﻌﻪ ﻣﻨﺎﻃﻖ ﺳ  
  . ﭘﺮورﺷﻲﺗﺒﺎط ﺑﺎ ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ ﻫﺎيار در ي و ﺗﻮﻟﻴﺪﻳﻲﺗﺄﺳﻴﺴﺎت و اﻣﻜﺎﻧﺎت زﻳﺮﺑﻨﺎ
 ﺟﺎﻳﮕﺎه ﺻﻨﻌﺖ ﺗﻜﺜﻴـﺮ و ﭘـﺮورش ﻣﻴﮕـﻮ در ﺗﺤﻘـﻖ اﻫـﺪاف ﻣـﺬﻛﻮر ﻛـﺎﻣﻼً ،در اﻳﻦ ﻣﻴﺎن 
  (11).ﻣﻲ ﺑﺎﺷﺪ ﻣﺸﺨﺺ
  ﺗﻜﺜﻴﺮ و ﭘﺮورش ﻣﻴﮕﻮ و ﺗﻮﺳﻌﻪ ﻣﻠﻲ
ﺮاﻧﻪ ﻫﺎي ﺧﻠﻴﺞ ﻓﺎرس و درﻳﺎي ﻋﻤـﺎن، در ﮔﺴﺘﺮه ﭘﻬﻨﺎور ﺳﻮاﺣﻞ ﺟﻨﻮﺑﻲ ﻛﺸﻮر و اﻣﺘﺪاد ﻛ 
اراﺿﻲ ﻣﺴﺘﻌﺪ و ﻣﺴﺎﻋﺪي ﺟﻬﺖ ﭘﺮورش ﻣﻴﮕﻮ وﺟﻮد دارد ﻛﻪ ﺑـﺎ ﺗﻮﺟـﻪ ﺑـﻪ ﺑﺮآوردﻫـﺎ و 
 ﻫﺰار ﻫﻜﺘﺎر ﺑﺎﻟﻎ ﻣﻲ 001ﺗﺨﻤﻴﻦ ﻫﺎي اوﻟﻴﻪ ﺗﻮﺳﻂ ﻛﺎرﺷﻨﺎﺳﺎن ﺷﻴﻼت ﺣﺪوداً ﺑﻪ ﺑﻴﺶ از 
 اﺳـﺘﺎن ﺧﻮزﺳـﺘﺎن، ﺑﻮﺷـﻬﺮ، ﻫﺮﻣﺰﮔـﺎن و 4ﺎﺳﺎﻳﻲ ﺷـﺪه در ﻨ اﻳﻦ اراﺿﻲ ﻣﺴﺎﻋﺪ ﺷ . ﺮددﮔ
اﺳﺘﺎن ﻫﺮﻣﺰﮔﺎن ﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ ﺷـﺮاﻳﻂ اﻗﻠﻴﻤـﻲ و ﻣﻨﻄﻘـﻪ .  واﻗﻊ ﺷﺪه اﻧﺪﺘﺎن و ﺑﻠﻮﭼﺴﺘﺎن ﺳﻴﺴ
اي ازﺟﻬﺖ ﺗﻨﻮع ﺗﻮﻟﻴﺪ از ﻇﺮﻓﻴﺖ و ﻣﺰﻳﺖ ﻧﺴﺒﻲ ﻗﺎﺑﻞ ﺗﻮﺟﻬﻲ در ﺧﺼﻮص ﺗﻮﻟﻴـﺪ اﻧـﻮاع 
آﺑﺰﻳﺎن ﭘﺮورﺷﻲ ﺑﺮﺧﻮردار اﺳﺖ ﻛﻪ ﻳﻜﻲ از ﺗﻮاﻧﻤﻨﺪي ﻫﺎي اﻳﻦ اﺳﺘﺎن ﭘﺮورش ﻣﻴﮕـﻮ ﻣـﻲ 
 ﺗﻦ ﻣﻴﮕﻮي ﭘﺮورﺷـﻲ 00011رم ﺗﻮﺳﻌﻪ ﺣﺪود ﭘﻴﺶ ﺑﻴﻨﻲ ﻣﻲ ﺷﻮد ﻃﻲ ﺑﺮﻧﺎﻣﻪ ﭼﻬﺎ . ﺑﺎﺷﺪ
 اﻳﻦ اﺳﺘﺎن ﭘﺘﺎﻧﺴﻴﻞ ﻗﺎﺑﻞ ﺗﻮﺟﻬﻲ ﺑـﺮاي ﺗﻮﺳـﻌﻪ  ﺑﻪ ﻫﻤﻴﻦ ﺟﻬﺖ .در اﻳﻦ اﺳﺘﺎن ﺗﻮﻟﻴﺪ ﮔﺮدد 
  (11).ﭘﺮورش ﻣﻴﮕﻮ دارد
 وﻳﮋﮔﻲ ﻫﺎي ﺧﺎص اﺳﺘﺎن ﺳﻴﺴﺘﺎن و ﺑﻠﻮﭼﺴﺘﺎن ﻧﻴﺰ از ﻗﺒﻴﻞ دﻣﺎي ﻣﻨﺎﺳﺐ، ﻛﻴﻔﻴﺖ ﻣﻄﻠﻮب 
ﭼﺸﻢ اﻧﺪاز ﭘﺮورش ،ب درﻳﺎ ، وﺟﻮد اراﺿﻲ وﺳﻴﻊ و ﺑﻼﻣﻌﺎرض و در دﺳﺘﺮس ﺑﻮدن آ آب
ﻣﻴﮕﻮ را در اﻳﻦ ﻣﻨﻄﻘﻪ ﺑﺴﻴﺎر روﺷﻦ ﻣﻲ ﺳﺎزد و ﺑـﺎ ﻋﻨﺎﻳـﺖ ﺑـﻪ ﺷـﺮاﻳﻂ آب و ﻫـﻮاﻳﻲ در 
 در اﻳـﻦ اﺳـﺘﺎن را ﻓـﺮاﻫﻢ آورده  در ﺳـﺎل  ﺑﺎر ﭘﺮورش ﻣﻴﮕﻮ 2ﺳﻮاﺣﻞ درﻳﺎي ﻋﻤﺎن اﻣﻜﺎن 
  .اﺳﺖ
 ﻫـﺰار ﻫﻜﺘـﺎر از اراﺿـﻲ ﻣﻨﺎﺳـﺐ در 24ﺑﺮاﺳﺎس ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﺑﻪ ﻋﻤﻞ آﻣﺪه ﺗﺎﻛﻨﻮن ﺑﺎﻟﻎ ﺑـﺮ 
 911ﺳـﺎﻻﻧﻪ ﺑـﻴﺶ از . ﻨﻄﻘﻪ ﺷﻨﺎﺳﺎﻳﻲ ﺷﺪه اﺳـﺖ ﻣ 02ﻞ ﺟﻨﻮﺑﻲ در اﻳﻦ اﺳﺘﺎن در ﺳﻮاﺣ
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 ﺗﻦ ﻣﻴﮕﻮ ﻧﻴﺰ از 0012ﻫﺰار ﺗﻦ ﻣﺤﺼﻮﻻت درﻳﺎﻳﻲ در اﻳﻦ اﺳﺘﺎن ﺻﻴﺪ ﻣﻲ ﺷﻮد ﻛﻪ ﺣﺪود 
  .ﺸﻮدﻣﺰارع اﻳﻦ ﻣﻨﺎﻃﻖ ﺑﺮداﺷﺖ ﻣﻴ
اري در آن ﺑـﺮاي ﻣﻴﮕﻮي ﭘﺮورﺷﻲ در اﻳﺮان ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﻣﺤﺼﻮﻟﻲ ﻛﻪ اوﻟﻴﻦ ﻫﺪف ﺳﺮﻣﺎﻳﻪ ﮔﺬ 
 در ﻋﺮﺻﻪ ﺗﻮﻟﻴـﺪ روﻧـﺪ ﭘﺮﻧﻮﺳـﺎﻧﻲ را ﻃـﻲ ﻛـﺮده ،ي ﻋﻨﻮان ﺷﺪه اﺳﺖ ارز آورﺻﺎدرات و 
  .اﺳﺖ
در % 26/19 اﺳﺘﺎن ﺑﻮﺷﻬﺮ ﺑﺎ ﺳﻬﻢ ﺗﻮﻟﻴﺪ  ، در ﺑﻴﻦ اﺳﺘﺎن ﻫﺎي ﺗﻮﻟﻴﺪﻛﻨﻨﺪه ﻣﻴﮕﻮي ﭘﺮورﺷﻲ 
ﻛﻤﺘﺮﻳﻦ ﻣﻴـﺰان را ﺑـﻪ % 41/63 ﺑﺎﻻﺗﺮﻳﻦ ﻣﻴﺰان و ﺳﻴﺴﺘﺎن ﺑﻠﻮﭼﺴﺘﺎن ﺑﺎ ﺳﻬﻢ 3831ﺳﺎل 
  .ﺧﻮد اﺧﺘﺼﺎص دادﻧﺪ
. ﺮاﺳﺘﺎن ﻫﺎ ﻗﺮار ﮔﺮﻓـﺖ ﺑﺎﻻﺗﺮ از ﺳﺎﻳ% 41/42ﻬﺮ ﺑﺎ ﺳﻬﻢ ﻧﻴﺰ اﺳﺘﺎن ﺑﻮﺷدر زﻣﻴﻨﻪ ﺻﺎدرات 
در ﻣﺠﻤﻮع ﺑﺮاﺳﺎس آﻣﺎر اوﻟﻴﻪ ﺳﻬﻢ ﻣﻴﮕﻮي ﭘﺮورﺷﻲ در ﻛﻞ ﺻﺎدرات ﻣﻴﮕـﻮي اﻳـﺮان ﺑـﻪ 
  (21و11).ﺑﺎﻟﻎ ﮔﺮدﻳﺪه اﺳﺖ% 39ﺑﻴﺶ از 
ﺗﻮﺳﻌﻪ و ﮔﺴﺘﺮش ﺻﻨﻌﺖ ﺗﻜﺜﻴﺮ و ﭘﺮورش ﻣﻴﮕﻮ ﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از ﻣﻨﺎﺳﺐ ﺗـﺮﻳﻦ روش ﻫـﺎ و 
 ﻛﺎرآﻣﺪ در اﺟـﺮاي ﺑﺮﻧﺎﻣـﻪ ن ﺑﺎ ﺗﺄﻛﻴﺪ ﺑﺮ ﺣﻤﺎﻳﺖ از ﻣﺪﻳﺮان ﻮﺟﻮد در ﺟﻬﺎ ﻓﻦ آوري ﻫﺎي ﻣ 
ﻫﺎي ﺗﻮﻟﻴﺪي و در اﺧﺘﻴﺎر ﮔﺬاردن اراﺿﻲ ﻣﻨﺎﺳﺐ، اﻳﺠﺎد ﻣﻘﺮرات ﻣﻨﺎﻃﻖ آزاد ﺗﺠﺎري ﺑﺮاي 
ﻣﻨﺎﻃﻖ ﻣﺬﻛﻮر، ﺗﻨﻈﻴﻢ ﺗﻮﻟﻴﺪ ﺑﺮ ﻣﺒﻨﺎي ﺗﻘﺎﺿﺎي ﺑﺎزار ﺟﻬﺎﻧﻲ، ﺑـﻪ ﻛـﺎر ﮔﻴـﺮي ﺳﻴـﺴﺘﻢ ﻫـﺎي 
ﺠﺎﻳﻲ و ﻋﻤﻞ آوري ﻣﻴﮕـﻮ ﺑـﺮاي  و ﺟﺎﺑ در اﻣﺮ ﭘﺮورش PCCAHﻛﻨﺘﺮل ﻛﻴﻔﻴﺖ از ﺟﻤﻠﻪ 
ﺗﻮﻟﻴﺪات ﻗﺎﺑﻞ ﻋﺮﺿﻪ و رﻗﺎﺑﺖ در ﺑﺎزارﻫﺎي ﺟﻬﺎﻧﻲ و ﺗﻘﻮﻳﺖ و ارﺗﻘﺎء ﻧﻘﺶ ﺗﺤﻘﻴﻘـﺎت در 
 اﻣﻜـﺎن   ﺗﻮﺳﻌﻪ، ﮔﺴﺘﺮش و ﺑﻬﺒﻮد ﻓـﻦ آوري ﭘـﺮورش ﻣﻴﮕـﻮ ،ﺧﺼﻮص ﺑﺮرﺳﻲ و ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ 
در اﻳﻦ ﻣﻴﺎن ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ اﻣﺮاض و ﺑﻴﻤﺎري ﻫﺎ و ﻋﻮاﻣﻠﻲ ﻛﻪ ﺑﻘﺎي ﺻـﻨﻌﺖ را .ﭘﺬﻳﺮ ﺧﻮاﻫﺪ ﺑﻮد 
 ﻛﻪ ﻳﻜﻲ از اﻫﺪاف اﻳﻦ ﺗﺤﻘﻴﻖ ، از اﻫﻤﻴﺖ وﻳﮋه اي ﺑﺮﺧﻮردار ﻣﻲ ﺑﺎﺷﺪ ، ﺧﻄﺮ ﻣﻲ اﻧﺪازد ﺑﻪ
 ﺑﺎ ﺗﻤﻬﻴﺪات ﺑﻬﺪاﺷﺘﻲ، ﺳﻼﻣﺘﻲ و ﺷﻴﻮه  ﺑﺎ اﻳﻦ ﻣﺸﻜﻼت ﺑﻮده اﺳﺖ ﺗﺎ در ﺻﻮرت ﻣﻮاﺟﻬﻪ 
  (31و11).ﺪ ﻛﺎﻫﺶ دﻫ ﻣﻤﻜﻦ ﺿﺎﻳﻌﺎت را ﺑﻪ ﺣﺪاﻗﻞﺎص ﺧﻫﺎي ﻋﻤﻠﻴﺎﺗﻲ
  
  ﺗﺎرﻳﺨﭽﻪ
   ﺳﻴﻤﺎي ﭘﺮورش ﻣﻴﮕﻮ در ﺟﻬﺎن
اي ﻗﺮن ﻫﺎ ﺮدر اﻳﻦ ﻣﻨﻄﻘﻪ ﺑ .  ﭘﺮورش ﻣﻴﮕﻮ در ﺟﻬﺎن آﺳﻴﺎي ﺷﺮﻗﻲ ﺑﻮده اﺳﺖ اوﻟﻴﻦ ﻣﻨﻄﻘﻪ 
اﻓﺮادي ﻛﻪ ﺑـﻪ ﭘـﺮورش ﻣﺎﻫﻴـﺎن در اﺳـﺘﺨﺮﻫﺎي ﺟـﺰر و ﻣـﺪي ﺳـﺎﺣﻠﻲ ﻣـﺸﻐﻮل ﺑﻮدﻧـﺪ، 
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 ﺑﻪ ﻫﻤﺮاه دﻳﮕـﺮ  را ﻧﺪ ﻛﻪ ﺑﻪ ﻃﻮر اﺗﻔﺎﻗﻲ وارد ﺣﻮﺿﭽﻪ ﻫﺎي ﭘﺮورﺷﻲ ﻣﻲ ﺷﺪ  را ﻣﻴﮕﻮﻫﺎﻳﻲ
  . ﭘﺮورش ﻣﻲ دادﻧﺪآﺑﺰﻳﺎن 
 1 ﺑﺎ ﻣﻮﻓﻘﻴﺖ ﻓﺮدي ژاﭘﻨﻲ ﺑﻪ ﻧﺎم ﻣﻮﺗﻮﺳـﺎﻛﻮﻓﻮﺟﻲ ﻧﺎﮔـﺎ 0391ﭘﺮورش ﻧﻮﻳﻦ ﻣﻴﮕﻮ از دﻫﻪ 
وي ﻣﻮﻓـﻖ ﺑـﻪ ﭘـﺮورش . آﻏﺎز ﮔﺮدﻳـﺪ  2 از ﻣﻴﮕﻮي ﻛﻮروﻣﺎ ﻳﺎ ﻣﻴﮕﻮي ژاﭘﻨﻲ در ﻧﺴﻞ ﮔﻴﺮي 
ﻻرو اﻳﻦ ﻣﻴﮕﻮ در آزﻣﺎﻳﺸﮕﺎه ﺗﺎ اﻧﺪازه ﺑﺎزاري ﮔﺮدﻳﺪ و ﺳﭙﺲ ﻗﺎدر ﮔﺸﺖ ﺗﺎ اﻳﻦ ﻣﻴﮕـﻮ را 
 اوﻟﻴﻦ ﮔـﺰارش ﭘـﺮورش 2491درﻣﻘﻴﺎس ﺗﺠﺎري ﺗﻮﻟﻴﺪ ﻧﻤﺎﻳﺪ و ﺑﺮ ﻫﻤﻴﻦ اﺳﺎس در ﺳﺎل 
  .ﻣﻴﮕﻮ را اراﺋﻪ داد
 ﺳﺎل ﺑﺎ ﭼﺎپ ﻛﺘﺎب و ﻧﻮﺷـﺘﻦ ﻣﻘـﺎﻻت ﻳﺎﻓﺘـﻪ ﻫـﺎي ﺧـﻮد را در 04ﻓﻮﺟﻲ ﻧﺎﮔﺎ ﺑﻪ ﻣﺪت 
 ﭘـﺪر آﺑـﺰي »ﻮر ژاﭘـﻦ ﺑـﻪ وي ﻟﻘـﺐ ﺰ اﻣﭙﺮاﻃ ـﺎظ ﻧﻴاﺧﺘﻴﺎر دﻳﮕﺮان ﻗﺮار داد و ﺑﻪ ﻫﻤﻴﻦ ﻟﺤ 
«  ﻧﻮﻳﻦ ﭘﺪر ﭘﺮورش ﻣﻴﮕﻮي»  وي ﭼﻨﺪ ﺳﺎل ﺑﻌﺪ ﻟﻘﺐ . را اﻫﺪا ﻧﻤﻮد «اﭘﻦ ﭘﺮوري ﺟﺰﻳﺮه ژ 
 ﻓﻮﺟﻲ ﻧﺎﮔـﺎ ﺑﻌـﺪ از ﺑﺎزﻧﺸـﺴﺘﮕﻲ اوﻟـﻴﻦ ﻣﺰرﻋـﻪ 4591در ﺳﺎل . ﻧﻤﻮد را ﻫﻢ از آن ﺧﻮد 
ﺑـﻪ ﺑﺎ ﻣﻮﻓﻘﻴـﺖ ژاﭘﻨﻲ  ﺗﻮﻟﻴﺪ اﻧﺒﻮه ﻣﻴﮕﻮي 5691 در ﺳﺎل  و ﭘﺮورش ﻣﻴﮕﻮ را ﺗﺄﺳﻴﺲ ﻛﺮد 
 ﮔﺰارش ﻛﺎﻣﻠﻲ از ﭼﮕﻮﻧﮕﻲ ﺗﻮﻟﻴﺪ ﻻرو ﻣﻴﮕﻮ ﺑـﻪ ﭼـﺎپ 7691 در ﺳﺎل ي و .اﻧﺠﺎم رﺳﺎﻧﺪ 
 ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﻣﺸﺎورﻳﻦ ﭘﺮورش ﻣﻴﮕﻮ در 4 و ﻛﻮﭼﻲ 3 ﺗﺪ ، ﻧﺎﮔﺎ ﻫﻢ اﻛﻨﻮن ﭘﺴﺮان ﻓﻮﺟﻲ . ﻴﺪﺎﻧرﺳ
ﻋﻠﻴﺮﻏﻢ اﻳﻦ ﻛﻪ ﻛﺸﻮر ژاﭘﻦ ﻣﺒﺘﻜـﺮ ﺗﻮﻟﻴـﺪ . ﺒﺎﺷﻨﺪﻮرﻫﺎي ﺟﻨﻮب آﺳﻴﺎ ﻣﺸﻐﻮل ﺑﻪ ﻛﺎر ﻣﻴ ﻛﺸ
ﻣﻴﮕﻮي ﭘﺮورﺷﻲ اﺳﺖ وﻟﻲ ﻣﻴﺰان ﺗﻮﻟﻴﺪ آن ﺑﻪ ﻋﻠﺖ ﻣﺤﺪود ﺑﻮدن ﻣﻨﺎﺑﻊ و ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ ﻫﺰﻳﻨـﻪ 
در 2991 ﻣﻴﮕـﻮ در ﺳـﺎل ﻫﺎي ﺑﺎﻻي ﺗﻮﻟﻴﺪ، ﻗﺎﺑﻞ ﺗﻮﺟﻪ ﻧﻴﺴﺖ، ﺑﻪ ﻃﻮري ﻛﻪ ﻣﻴﺰان ﺗﻮﻟﻴـﺪ 
.  ﺗﻦ ﻛﺎﻫﺶ ﻳﺎﻓـﺖ 0021 ﺑﻪ 7991 ﻫﺰار ﺗﻦ ﺑﻮد ﻛﻪ آن ﻫﻢ در ﺳﺎل 3 ﺣﺪود اﻳﻦ ﻛﺸﻮر 
در ﺣﺎل ﺣﺎﺿﺮ ژاﭘﻦ ﺑﻴﺸﺘﺮﻳﻦ ﻣﻴﺰان ﻣﻴﮕﻮي ﭘﺮورﺷﻲ زﻧﺪه ﻣـﻮرد ﻧﻴـﺎز ﺧـﻮد را از ﻛـﺸﻮر 
  (902و401).اﺳﺘﺮاﻟﻴﺎ وارد ﻣﻲ ﻧﻤﺎﻳﺪ
ه ﺧـﺪﻣﺎت ﻣـﺎﻫﻴﮕﻴﺮي ادار» ﺑﺎ ﻧـﺎم ﻗـﺪﻳﻤﻲ « اداره ﺻﻴﺪ ﺻﻨﻌﺘﻲ آﻣﺮﻳﻜﺎ  » 0591در ﺳﺎل 
 اﻳﺎﻟﺖ ﺗﮕﺰاس ﺟﻬـﺖ ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ ﺑـﺮ روي ﭘﺪﻳـﺪه 5آزﻣﺎﻳﺸﮕﺎﻫﻲ در ﺷﻬﺮ ﮔﺎﻟﻮﺳﺘﻮن « آﻣﺮﻳﻜﺎ 
زﻳﺎدي از ﻣﺎﻫﻴـﺎن ﺻـﻨﻌﺘﻲ ﺑـﺎ ارزش ﺷـﺪه ﺑـﻮد، ﻛﻪ ﻣﻮﺟﺐ ﻣﺮگ و ﻣﻴﺮ ﺗﻌﺪاد 6ﻛﺸﻨﺪ ﻗﺮﻣﺰ 
اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﻣﻨﺠﺮ ﺑﻪ ﺗﻮﺳﻌﻪ ﻓﻦ آوري ﭘﺮورش ﻓﻴﺘﻮﭘﻼﻧﻜﺘﻮن ﻫﺎي درﻳـﺎﻳﻲ . ﺗﺄﺳﻴﺲ ﻧﻤﻮد 
، ﻫﻨﮕﺎﻣﻲ ﻛﻪ در آزﻣﺎﻳﺸﮕﺎه ﻣﺬﻛﻮر، ﻣﺤﻘﻘﻴﻦ اﻗـﺪام ﺑـﻪ ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ ﺑـﺮ 8591در ﺳﺎل . ﮔﺮدﻳﺪ
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ﻲ درﻳـﺎﻳﻲ روي ﭘﺮورش ﻻرو ﻣﻴﮕﻮ ﻧﻤﻮدﻧﺪ، ﺟﻬﺖ ﺗﻐﺬﻳﻪ ﻻروﻫﺎ از ﭘﻼﻧﻜﺘﻮن ﻫـﺎي ﮔﻴـﺎﻫ 
« ﻓـﻦ آوري ﺗﻜﺜﻴﺮﮔـﺎه ﮔﺎﻟﻮﺳـﺘﻮن »  و ﺑـﺪﻳﻦ ﺷـﻜﻞ واژه ﻛﺸﺖ داده ﺷﺪه اﺳﺘﻔﺎده ﻛﺮدﻧﺪ 
  (11).ﻣﺘﻮﻟﺪ ﮔﺮدﻳﺪ
ﻼدي، ﻣﺤﻘﻘﻴﻦ ﻛﺸﻮرﻫﺎي ﻓﺮاﻧﺴﻪ، ﭼـﻴﻦ و ﺗـﺎﻳﻮان  ﻣﻴ 07ﻫﻪ  و اواﻳﻞ د 06در اواﺧﺮ دﻫﻪ 
ﻓﻴﺖ ﻫﺎي ﭘﺮورش  ﺻﻨﻌﺘﻲ ﺷﺮوع ﺑﻪ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ در ﺧﺼﻮص ﻇﺮ ﺑﺎ ﻣﺸﺎﻫﺪه ﻛﺎﻫﺶ ﻣﻴﺰان ﺻﻴﺪ 
  .ﻣﻴﮕﻮ ﻧﻤﻮدﻧﺪ
 اﻗﻴـﺎﻧﻮس آرام  در ،در اﻗﻴﺎﻧﻮس آرام ﺟﻨﻮﺑﻲ، ﻣﺤﻘﻘﻴﻦ ﻓﺮاﻧﺴﻮي در ﻣﺮﻛﺰ اﻗﻴﺎﻧﻮس ﺷﻨﺎﺳﻲ 
، (sucinopaj.P)اﭘﻨـﻲ ﺑﺮ روي ﮔﻮﻧﻪ ﻫﺎي ﻣﺨﺘﻠـﻒ ﻣﻴﮕـﻮي ژ ﻘﻴﻖ ﺗﺤﺎﻳﺘﻲ ﺑﺎ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ و ﻫ
آﺑﻬـﺎي  و ﻣﻴﮕـﻮي (iemannav)، ﻣﻴﮕﻮي ﭘـﺎ ﺳـﻔﻴﺪ (nodonom.P)ﺎهﻣﻴﮕﻮي ﺑﺒﺮي ﺳﻴ 
 07در دﻫـﻪ .  ﻣﻮﻓﻖ ﺑﻪ ﭘﺮورش ﻣﺘﺮاﻛﻢ آن ﻫﺎ در اﺳﺘﺨﺮﻫﺎ ﺷﺪﻧﺪ (sirtsorilyts.P)ﻏﺮﺑﻲ
 درﻳﺎي زرد ﻣﻮﻓﻖ ﺑﻪ ﺗﻮﻟﻴﺪ اﻧﺒﻮه آزﻣﺎﻳـﺸﻲ ت ﺷﻴﻼ ﻲﻛﺰ ﺗﺤﻘﻴﻘﺎﺗ ﺮﻣﺤﻘﻘﻴﻦ ﻛﺸﻮر ﭼﻴﻦ در ﻣ 
ﺳﻴﺴﺘﻢ ﻧﻴﻤﻪ ﻣﺘﺮاﻛﻢ در اﺳﺘﺨﺮﻫﺎي واﻗﻊ در ﺷﻤﺎل اﻳـﻦ ﻛـﺸﻮر  ﺑﺎ 1ﻣﻴﮕﻮي ﺷﺮﻗﻲ ﻳﺎ ﭼﻴﻨﻲ 
در ﻫﻤﻴﻦ ﺳﺎل ﻫﺎ ﻧﻴﺰ ﻣﺤﻘﻘﻴﻦ ﻛﺸﻮر ﺗﺎﻳﻮان ﺑﻪ ﻃـﻮر ﻣـﺪاوم در ﻣـﻮرد ﺗﻮﺳـﻌﻪ ﻓـﻦ . ﺷﺪﻧﺪ
ﻮﭼـﻚ ﺑـﻪ روش ﻣﺘـﺮاﻛﻢ ﻓﻌﺎﻟﻴـﺖ ﻣـﻲ رش ﻣﻴﮕﻮي ﺑﺒﺮي ﺳﻴﺎه در اﺳﺘﺨﺮﻫﺎي ﻛ آوري ﭘﺮو 
  .ﻧﻤﻮدﻧﺪ
ﺑﻪ وﻳـﮋه ﻫﻨـﺪوراس، ﭘﺎﻧﺎﻣـﺎ و ري ﭘﺮورش ﻣﻴﮕﻮ، ﻛﺸﻮرﻫﺎي آﻣﺮﻳﻜﺎ ﻻﺗﻴﻦ ﺑﺎ ﺗﻮﺳﻌﻪ ﻓﻦ آو 
در اﻳـﻦ ﻛـﺸﻮرﻫﺎ ﻃـﺮح ﻫـﺎي . ﻨﺪﭘﻴﻮﺳـﺘ  ﺑﻪ ﺟﺮﮔﻪ ﺗﻮﻟﻴﺪﻛﻨﻨﺪﮔﺎن ﻣﻴﮕﻮ در ﺟﻬﺎن  اﻛﻮادور
 ﻫﺎ، ﻛﺎرﺧﺎﻧﻪ ﻫﺎي ﻏـﺬاي ﻣﻴﮕـﻮ و ﻛﺎرﮔـﺎه ﻣﺮاﻛﺰ ﺗﻜﺜﻴﺮزﻳﺎدي ﺟﻬﺖ اﻳﺠﺎد ﻣﺰارع ﭘﺮورﺷﻲ، 
  . ﺑﻪ اﺟﺮا درآﻣﺪ،ﻫﺎي ﻋﻤﻞ آوري
 07ن در اواﺳـﻂ دﻫـﻪ ﻛﻠﻴﻪ ﻣﻮارد ﻓﻮق ﺑﺎﻋﺚ ﮔﺮدﻳﺪ ﺗﺎ ﺻـﻨﻌﺖ ﭘـﺮورش ﻣﻴﮕـﻮ در ﺟﻬـﺎ 
 ، ﻣـﻴﻼدي07از ﺣـﺪود ﻣﻴﺎﻧـﻪ دﻫـﻪ . ﻣـﻴﻼدي ﺷـﺮوع ﺑـﻪ رﺷـﺪي ﺟﻬـﺶ ﮔﻮﻧـﻪ ﻧﻤﺎﻳـﺪ 
رش ﻣﻴﮕﻮ در ﻣـﺪﻳﺮﻳﺖ  ﻣﻮﻓﻘﻴﺖ ﭘﺮو  ﻣﻴﮕﻮي ﭘﺮورﺷﻲ ﻣﺘﻮﺟﻪ ﺷﺪﻧﺪ ﻛﻪ ﻛﻠﻴﺪ ﺗﻮﻟﻴﺪﻛﻨﻨﺪﮔﺎن
ﺑﺪﻳﻦ ﺗﺮﺗﻴﺐ ﺻﻨﻌﺖ ﭘـﺮورش .  ﻛﺮدن، ﺗﻐﺬﻳﻪ و ﻫﻮادﻫﻲ اﺳﺘﺨﺮﻫﺎ ﻣﻲ ﺑﺎﺷﺪ ﺻﺤﻴﺢ ذﺧﻴﺮه 
ﻓﺘﻪ و در ﺑﻌﻀﻲ ﻣﻨﺎﻃﻖ ﺑﺎﻋﺚ اﻳﺠﺎد ﻧﺘﺎﻳﺞ ﻧﺎﺑﺎورﻧـﻪ اي ﻣﻴﮕﻮ ﺑﻪ ﺷﺪت ﮔﺴﺘﺮش و ﺗﻮﺳﻌﻪ ﻳﺎ 
ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﻧﻤﻮﻧﻪ در ﻛﺸﻮر اﻛﻮادور، ﭘﺮورش دﻫﻨﺪﮔﺎن در ﻣﺰارع ﺑﺰرگ ﮔـﺴﺘﺮده در . ﮔﺮدﻳﺪ
 ﺗﻤﺎﻣﻲ ﻫﺰﻳﻨﻪ ﺛﺎﺑـﺖ ﺧـﻮد ﺗﻮاﻧﺴﺘﻨﺪ( و ﺣﺘﻲ در اوﻟﻴﻦ ﺑﺮداﺷﺖ ) اوﻟﻴﻦ ﺳﺎل ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ ﺧﻮد 
 ﺷﺪن ﺛﺮوﺗﻤﻨﺪ ﻣﺘﺮاﻛﻢ ﺑﺎﻋﺚ  ﺟﺒﺮان ﻧﻤﺎﻳﻨﺪ و ﻳﺎ در ﻛﺸﻮر ﺗﺎﻳﻮان ﭘﺮورش ﻣﻴﮕﻮ ﺑﻪ ﺷﻜﻞ ار
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 اﻳﻦ ﺻـﻨﻌﺖ ﺑﺎﻋـﺚ ﻛـﺎرﺑﺮي ﺑـﺴﻴﺎري از ،و ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ در ﻛﺸﻮر ﭼﻴﻦ  ﺷﺪﺑﺴﻴﺎري از اﻓﺮاد 
  (46و23).زﻣﻴﻦ ﻫﺎي ﻏﻴﺮﻗﺎﺑﻞ اﺳﺘﻔﺎده ﻗﺒﻠﻲ ﺷﺪ
 ﻫﺰار ﺗﻦ رﺳـﻴﺪ 05 ﻣﻴﺰان ﺗﻮﻟﻴﺪ ﺟﻬﺎﻧﻲ ﻣﻴﮕﻮي ﭘﺮورﺷﻲ ﺑﻪ ﺣﺪود ﻣﻴﻼدي5791در ﺳﺎل 
 ﻣﻴـﺰان ﺗﻮﻟﻴـﺪ ،ﺎ رﺷـﺪ اﻳـﻦ ﺻـﻨﻌﺖ ﺑ  ـ.  درﺻﺪ از ﻛﻞ ﺗﻮﻟﻴﺪ ﻣﻴﮕﻮ در آن ﺳﺎل ﺑﻮد 2/5ﻛﻪ 
 درﺻـﺪ از 01ﺗﻦ رﺳﻴﺪ ﻛﻪ ﺣﺪود ﻫﺰار 002 ﺑﻪ ﺑﻴﺶ از 5891 در ﺳﺎل ﻲﻣﻴﮕﻮي ﭘﺮورﺷ 
ﺳﻬﻢ ﻛﺸﻮرﻫﺎي ﺟﻨﻮب ﺷﺮﻗﻲ آﺳـﻴﺎ از اﻳـﻦ .  ﻣﻴﮕﻮ در آن ﺳﺎل را ﺷﺎﻣﻞ ﻣﻲ ﺷﺪ ﻣﺤﺼﻮل
 ﻣﻴﺰان ﺗﻮﻟﻴﺪ ﺑﻪ ﺣـﺪود 6891در ﺳﺎل .  درﺻﺪ ﺑﺮآورده ﺷﺪه اﺳﺖ 57ﻣﻴﺰان ﺗﻮﻟﻴﺪ ﺣﺪود 
.  ﻳـﻚ ﺳـﺎل ﻣـﻲ ﺑﺎﺷـﺪ ﻲﻃ ـ درﺻﺪ در 05ﻛﻪ ﻧﺸﺎﻧﮕﺮ رﺷﺪي ﺣﺪود ﺪ ﻫﺰار ﺗﻦ رﺳﻴ 003
. ﻫﺰار ﺗﻦ اﻓﺰاﻳﺶ ﻳﺎﻓـﺖ 054ﺣﺪود  ﺑﻪ 8891 ﺳﺎلﻣﻴﺰان ﺗﻮﻟﻴﺪ در دو ﺳﺎل ﺑﻌﺪ، ﻳﻌﻨﻲ در 
در اﻳﻦ ﺳﺎل ﻫﺎ ﻛﺸﻮرﻫﺎي ﺗﺎﻳﻮان، ﭼﻴﻦ، اﻧﺪوﻧﺰي و اﻛـﻮادور ﭘﻴـﺸﺎﻫﻨﮓ اﻳـﻦ ﺻـﻨﻌﺖ در 
  . ﻧﺪﺟﻬﺎن ﺑﻮد
.  وارد آﻣﺪ  ﻣﻴﮕﻮ ﻪ ﺻﻨﻌﺖ ﭘﺮورش  اوﻟﻴﻦ ﺷﻮك ﻣﻨﻔﻲ ﺑ 8891 ﺗﺎ 7891در ﻃﻲ ﺳﺎل ﻫﺎي 
و آﻟﻮدﮔﻲ ( VBM) 1 ﻣﻮﻧﻮدون ﺑﺎﻛﻮﻟﻮ وﻳﺮوﺳﻲدر ﻃﻲ اﻳﻦ ﺳﺎل ﻫﺎ ﺑﻪ ﻋﻠﺖ ﺑﺮوز ﺑﻴﻤﺎري 
 02ﻫـﺰار ﺗـﻦ ﺑـﻪ 001آب در اﺳﺘﺨﺮﻫﺎي ﭘﺮورش ﻣﻴﮕﻮ در ﻛﺸﻮر ﺗﺎﻳﻮان ﻣﻴﺰان ﺗﻮﻟﻴﺪ از 
ﻫﺎي دﻳﮕﺮ ﻮرﺑﺎ ﻛﺎﻫﺶ ﺷﺪﻳﺪ ﺗﻮﻟﻴﺪ ﻣﻴﮕﻮ در ﻛﺸﻮر ﺗﺎﻳﻮان، ﻛﺸ .  ﺗﻦ ﻛﺎﻫﺶ ﭘﻴﺪا ﻧﻤﻮد ارﻫﺰ
ﻳﮋه ﺗﺎﻳﻠﻨﺪ ﺷﺮوع ﺑﻪ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ و رﻓﻊ ﻣﺸﻜﻼت ﺗﻜﻨﻴﻜﻲ ﺧـﻮد ﻧﻤﻮدﻧـﺪ، ﺑـﻪ ﻃـﻮري ﻛـﻪ ﺑﻪ و 
 ﻣﻮﻓﻖ ﺑﻪ اﺣﺮاز رﺗﺒﻪ اول در ﺗﻮﻟﻴﺪ ﻣﻴﮕﻮي ﭘﺮورﺷﻲ در ﺟﻬﺎن 2991ﻛﺸﻮر ﺗﺎﻳﻠﻨﺪ در ﺳﺎل 
  .ﮔﺮدﻳﺪ
ﺑﻪ ﻃﻮري ﻛﻪ ﻣﻴﺰان ﻗﻴﻤﺖ ﻫﺎ .  دوﻣﻴﻦ ﺷﻮك ﻣﻨﻔﻲ ﺑﻪ اﻳﻦ ﺻﻨﻌﺖ وارد ﺷﺪ 9891در ﺳﺎل 
ﻋﻠﺖ اﺻﻠﻲ اﻳـﻦ . ﺎﻓﺖ دﻻر ﻛﺎﻫﺶ ﻳ 4ﻛﻴﻠﻮ ﺑﻪ ﻛﻤﺘﺮ از  دﻻر در ﻫﺮ 8/5 ﺗﺎ 4/5از ﺣﺪود 
ﻛﺸﻮر ژاﭘﻦ ﺑـﻪ ﻋﻨـﻮان . ) ﻮر ژاﭘﻦ و ﻋﺪم ﺧﺮﻳﺪ ﻣﻴﮕﻮ ﺗﻮﺳﻂ ژاﭘﻨﻲ ﻫﺎ ﺑﻮد اﻣﺮ ﻣﺮگ اﻣﭙﺮاﻃ 
 در اﻳـﺎم ﮕﻮ در ﺟﻬﺎن ﺑﻮده و ﺑﻴـﺸﺘﺮ اﻳـﻦ ﻣـﺼﺮف ﺑﺰرﮔﺘﺮﻳﻦ واردﻛﻨﻨﺪه و ﻣﺼﺮف ﻛﻨﻨﺪه ﻣﻴ 
 در يﻊ ﺑﻴﻨـﻲ ﺑﻴـﺸﺘﺮ اﻳﻦ ﺷﻮك ﻫﺎ ﺑﺎﻋﺚ اﻳﺠﺎد واﻗ ـ. ( ﺟﺸﻦ ﻫﺎي ﻣﺬﻫﺒﻲ و ﻣﻠﻲ ﻣﻲ ﺑﺎﺷﺪ 
  (67و57).اﻣﺮ ﺑﺎزار ﻳﺎﺑﻲ و ﺗﻮﻟﻴﺪ ﻣﻴﮕﻮي ﭘﺮورﺷﻲ ﮔﺮدﻳﺪ
 دﭼﺎر ﻓﺎﺟﻌﻪ ﮔﺮدﻳـﺪ ﺑـﻪ ﻃـﻮري 3991ﺻﻨﻌﺖ ﭘﺮورش ﻣﻴﮕﻮ در ﻛﺸﻮر ﭼﻴﻦ ﻧﻴﺰ در ﺳﺎل 
 ﻫـﺰار ﺗـﻦ در ﺳـﺎل  05 ﺑـﻪ 2991ﺳﺎل  ﺗﻦ در ر ﻫﺰا 002ﻛﻪ ﺗﻮﻟﻴﺪ اﻳﻦ ﻛﺸﻮر از ﺣﺪود 
ﻫﺎي ﺷﺪﻳﺪ ﻣﻨﺎﻃﻖ ﺳﺎﺣﻠﻲ ﻋﻠﺖ اﺻﻠﻲ اﻳﻦ ﻣﻮﺿﻮع وﺟﻮد آﻟﻮدﮔﻲ .  ﻛﺎﻫﺶ ﻳﺎﻓﺖ  3991
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از ﻃﺮﻓﻲ، ﺑـﻪ ﻋﻠـﺖ .  ﺑﻮده اﺳﺖ ﻣﺎﻧﻨﺪ ﺑﻴﻤﺎري ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪ و ﻧﻴﺰ ﺑﺮوز ﺑﻴﻤﺎري ﻫﺎي وﻳﺮوﺳﻲ 
ﻋـﺪم ، (ﻜـﺶ ﻫـﺎي ﻣﻨﺎﺳـﺐ از ﺟﻬﺖ ﺳﺎﺧﺖ زﻫ ) ﺎﺧﺖ ﻣﺰارع ﭘﺮورش ﻋﺪم دﻗﺖ در ﺳ 
 در ﻧﺘﻴﺠﻪ آﻟﻮدﮔﻲ ﻫﺎي ﺷﺪﻳﺪي در اﺳﺘﺨﺮﻫﺎ ﺑﺮوز ﻣـﻲ  ،  از اﺳﺘﺨﺮﻫﺎ ﻌﺎتﺿﺎﻳﺗﺨﻠﻴﻪ ﻛﺎﻣﻞ 
  .ﻧﻤﻮد
 ﺗﻌﺪادي دﻳﮕﺮ از ﻛﺸﻮرﻫﺎ ﺑﻪ ﺟﺮﮔﻪ ﭘﺮورش دﻫﻨﺪﮔﺎن ﻣﻴﮕﻮ ﭘﻴﻮﺳﺘﻨﺪ، ﺑﻪ 09 در اواﻳﻞ دﻫﻪ 
ﻃﻮري ﻛﻪ ﻛﺸﻮرﻫﺎﻳﻲ ﻣﺎﻧﻨﺪ وﻳﺘﻨﺎم، ﻫﻨﺪوﺳﺘﺎن و ﺑﻨﮕﻼدش در ﻋﺮض ﭼﻨﺪ ﺳـﺎل ﺑـﻪ ﻳـﻚ 
 ﻣﻴـﺰان ﺗﻮﻟﻴـﺪ 2991در ﺳـﺎل . ﺻﺎدرﻛﻨﻨﺪه ﻣﻬﻢ ﺟﻬﺎﻧﻲ ﻣﻴﮕﻮﻫﺎي ﭘﺮورﺷﻲ ﺗﺒـﺪﻳﻞ ﺷـﺪﻧﺪ 
 8991ﻦ ﺳـﻄﺢ ﺗـﺎ ﺳـﺎل  ﻫﺰار ﺗﻦ رﺳﻴﺪ ﻛـﻪ اﻳ ـ007ﺟﻬﺎﻧﻲ ﻣﻴﮕﻮي ﭘﺮورﺷﻲ ﺑﻪ ﺣﺪود 
ﻞ ﺗﻮﻟﻴـﺪ ﺟﻬـﺎﻧﻲ  درﺻﺪ از ﻛ52ﺣﺪود  ،اﻳﻦ ﻣﻴﺰان ﺗﻮﻟﻴﺪ . ﺪﺗﻘﺮﻳﺒﺎً ﺑﻪ ﻫﻤﻴﻦ ﻣﻘﺪار ﺑﺎﻗﻲ ﻣﺎﻧ 
  (791و17).ﺪﻣﻴﮕﻮ را ﺷﺎﻣﻞ ﻣﻲ ﺷ
ﻫﺰار ﺗﻦ رﺳﻴﺪ ﻛﻪ 047 ﺑﻪ ﺣﺪود 8991ﺗﻮﻟﻴﺪ ﺟﻬﺎﻧﻲ ﻣﻴﮕﻮي ﭘﺮورﺷﻲ در ﺟﻬﺎن در ﺳﺎل 
 07ﺳـﻴﺎﻳﻲ ﺣـﺪود از اﻳـﻦ ﻣﻴـﺎن، ﻛـﺸﻮرﻫﺎي آ .  درﺻﺪ ﺗﻮﻟﻴﺪ ﺟﻬﺎﻧﻲ ﻣﻴﮕﻮ ﺑﻮد 52ﺣﺪود 
اﻳﻦ ﻣﻴﺰان ﺗﻮﻟﻴﺪ ﺑﻪ واﺳﻄﻪ وﺟـﻮد . درﺻﺪ از ﻛﻞ ﺗﻮﻟﻴﺪ ﻣﻴﮕﻮ در ﺟﻬﺎن را در دﺳﺖ داﺷﺘﻨﺪ 
ﺗﺨﺼﺺ، ﺷﺮاﻳﻂ آب و ﻫﻮاﻳﻲ ﻧﺴﺒﺘﺎً ﻣﻨﺎﺳﺐ و ﻧﻴﺰ وﺟﻮد ﻣﻨـﺎﻃﻖ ﻣـﺴﺘﻌﺪ و ﻧﻴـﺮوي ﻛـﺎر 
ﺑﻴﺸﺘﺮﻳﻦ ﺗﻮﻟﻴـﺪ ﻣﻴﮕـﻮي ﭘﺮورﺷـﻲ در ﻣﻴـﺎن  ( 8731 ) 9991درﺳﺎل . ارزان ﺑﻮده اﺳﺖ 
ﻫﺰار ﺗﻦ در 012اﻳﻦ ﻛﺸﻮر ﺑﺎ ﺗﻮﻟﻴﺪ ﺣﺪود . ﻪ ﻛﺸﻮر ﺗﺎﻳﻠﻨﺪ ﺑﻮد ﻛﺸﻮرﻫﺎي آﺳﻴﺎﻳﻲ ﻣﺘﻌﻠﻖ ﺑ 
  . ﺑﻴﺸﺘﺮﻳﻦ ﺗﻮﻟﻴﺪ ﺟﻬﺎﻧﻲ را داﺷﺘﻪ اﺳﺖ8991ﺳﺎل 
 درﺻـﺪ رﺷـﺪ 003 ﺗﻮﻟﻴﺪ ﻣﻴﮕﻮي ﭘﺮورﺷﻲ ﺣﺪود 5891 ﺗﺎ 5791ﺑﻪ ﻃﻮر ﻛﻠﻲ، از ﺳﺎل 
 درﺻﺪ ﻛﺎﻫﺶ 052 ﺑﻪ ﺣﺪود 5991 ﺗﺎ 5891اﻳﻦ ﻣﻴﺰان در ﻃﻲ ﺳﺎل ﻫﺎي . داﺷﺘﻪ اﺳﺖ 
  .ﻳﺎﻓﺖ
 ﺗﺎ اواﺧـﺮ آن ﺑـﺴﻴﺎر ﺳـﺮﻳﻊ و ﺑـﻪ 0891ﺪ ﻣﻴﮕﻮي ﭘﺮورﺷﻲ از اواﺳﻂ دﻫﻪ ﻧﺮخ رﺷﺪ ﺗﻮﻟﻴ 
 اﻳﻦ رﺷﺪ ﺑـﻪ ﺷـﺪت 5991 ﺗﺎ 0991درﺻﺪ ﺑﻮد وﻟﻲ ﺑﻴﻦ ﺳﺎل ﻫﺎي 42/8ﻃﻮر ﻣﺘﻮﺳﻂ 
  . درﺻﺪ رﺳﻴﺪ8ﻛﺎﻫﺶ ﻳﺎﻓﺘﻪ و ﺑﻪ ﺣﺪود 
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 1( ﺗﻦ0001در واﺣﺪ )ﺟﺪول ﺗﺨﻤﻴﻨﻲ ﺗﻮﻟﻴﺪ ﻣﻴﮕﻮي ﭘﺮورﺷﻲ  -1 - 1 ﺟﺪول
  ﻧﺎم ﻛﺸﻮر 2991  3991  4991 5991 6991 7991 8991 9991 0002  1002
  ﺗﺎﻳﻠﻨﺪ  021  051  522  022  061  051  012  022  052  082
  ﭼﻴﻦ  022  55  53  07  08  08  08  58  58  001
  اﻧﺪوﻧﺰي  051  08  001  031  09  08  08  58  58  09
  ﻫﻨﺪ  24  06  07  07  07  57  07  57  08  001
  ﺑﻨﮕﻼدش  72  92  03  03  53  43  83  54  54  55
  اﻛﻮادور  011  09  001  001  021  031  551  08  04  02
  وﻳﺘﻨﺎم  03  14  05  05  03  03  52  53  53  24
  ﻣﻜﺰﻳﻚ  6  6/5  21  21  21  61  71  02  52  23
  ﻓﻴﻠﻴﭙﻴﻦ  52  02  81  52  52  01  51  02  02  52
  ﻛﻠﻤﺒﻴﺎ  01  21  81  02  02  81  81  81  02  52
  ﺗﺎﻳﻮان  52  02  51  7  6  41  01  9  01  01
  ﻫﻨﺪوراس  5/2  5/7  6/5  01  01  21  21  01  01  21
  ﭘﺎﻧﺎﻣﺎ  4/2  4/4  4/6  01  01  01  01  9  8  5/5
  ﮔﻮاﺗﻤﺎﻻ  2/5  2/7  3  7  7  7  7  6  6  4/5
  ﭘﺮو  5/6  5/8  6  8  8  6  6  5  5  2/5
  ژاﭘﻦ  3/5  3/5  3/6  5  5  5  5  5  5  5
 ﻛﺸﻮرﻫﺎﺳﺎﻳﺮ  54  15/2  05  41  03  53  55  45  05  74
  ﺟﻤﻊ  048 636/8 647/7  887  817  217  318  187  977 558/5
  
ﻬﻢ ﺗﻮﻟﻴﺪ ﻛﻞ ﻣﻴﮕﻮي ﺟﻬﺎن را ﺗﻮﻟﻴﺪ ﻣﻴﮕﻮي ﭘﺮورﺷﻲ ﺑﺮ ﻋﻬﺪه از ﺳ % 05، 0002در ﺳﺎل 
% 52 اﻳـﻦ ﺳـﻬﻢ ﺑـﻪ ،ﺎ و اﻓﺰاﻳﺶ ﺗﻤﺎﻳﻞ ﺑﺮاي ﺻـﻴﺪ ﻣﻴﮕـﻮ داﺷﺖ وﻟﻲ ﺑﺎ ﺷﻴﻮع ﺑﻴﻤﺎري ﻫ 
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 ﻣﻴﻠﻴـﻮن ﺗـﻦ 1/6 ﻣﺤﺼﻮل ﻣﻴﮕﻮي ﭘﺮورﺷﻲ ﺑـﻪ ﺑـﻴﺶ از 3002ﻛﺎﻫﺶ ﻳﺎﻓﺖ و در ﺳﺎل 
  .رﺳﻴﺪ
 و در ﺳﺮﺗﺎﺳﺮ دﻧﻴﺎ ﺪ ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ ﻫﺴﺘﻨ  ﻛﺸﻮر ﺟﻬﺎن در اﻳﻦ ﺻﻨﻌﺖ ﻣﺸﻐﻮل 05اﻣﺮوزه ﺑﺎﻟﻎ ﺑﺮ 
  . ﻫﻜﺘﺎر زﻣﻴﻦ ﺑﻪ ﭘﺮورش ﻣﻴﮕﻮ اﺧﺘﺼﺎص داده ﺷﺪه اﺳﺖ0541521ﺗﻘﺮﻳﺒﺎً 
 ﺑـﺮوز آﻟـﻮدﮔﻲ ﻫـﺎ در ﻣﻨـﺎﻃﻖ ﺳـﺎﺣﻠﻲ و ﺑﻴﻤـﺎري ﻫـﺎي وﻳﺮوﺳـﻲ در ،در ﻳﻚ ﻧﮕﺎه ﻛﻠﻲ 
ﻛﺸﻮرﻫﺎي ﻣﺨﺘﻠﻒ، اﻓﺰاﻳﺶ اﺳﺘﺎﻧﺪاردﻫﺎي ﺟﻬﺎﻧﻲ در ﺧﺼﻮص ﺣﻔـﻆ ﻣﺤـﻴﻂ زﻳـﺴﺖ  و 
از ﻋﻮاﻣـﻞ ، ﺷـﺪه ﻣﻴﮕﻮﻫـﺎي ﭘﺮورﺷـﻲ ﻛﻴﻔﻴﺖ ﻣﺤﺼﻮﻻت ﺻﺎدراﺗﻲ و اﻓﺰاﻳﺶ ﻗﻴﻤﺖ ﺗﻤﺎم 
ﭼﺸﻢ اﻧﺪاز ﺗﻮﻟﻴﺪ ﺟﻬﺎﻧﻲ ﻣﻴﮕﻮ ﺑـﺎ ﺗﻮﺟـﻪ . ﻣﻬﻢ در رﺷﺪ ﭘﺮورش ﻣﻴﮕﻮ در ﺟﻬﺎن ﻣﻲ ﺑﺎﺷﻨﺪ 
ﺑﻪ ﺑﺎزارﻫﺎي ﺟﻬﺎﻧﻲ در ﻃﻲ ﺳﺎل ﻫﺎي آﻳﻨﺪه اﻓﻖ روﺷﻨﻲ را ﻧﻮﻳﺪ ﻣﻲ دﻫﺪ، ﺑـﻪ ﻃـﻮري ﻛـﻪ 
  .ﻴﻠﻴﻮن ﺗﻦ ﺑﺮآورد ﺷﺪه اﺳﺖ ﻣ3/8 ﺣﺪود 5202ﺿﺎي ﻣﻴﮕﻮي ﭘﺮورﺷﻲ در ﻃﻲ ﺳﺎل ﺗﻘﺎ
  (681و49و97) (.HSIFOFNI ،5991 ) 
 ﻣﺜـﻞ ، در ﺣـﺎل ﺗﻮﺳـﻌﻪ ﺎﻋﺪي ﺑﺮاي ﺑﺎزار ﺑﺮﺧـﻲ از ﻛـﺸﻮرﻫﺎي ﺑﺪﻳﻦ ﺗﺮﺗﻴﺐ دورﻧﻤﺎي ﻣﺴ 
  . ﺑﻪ وﺟﻮد ﻣﻲ آﻳﺪاﻳﺮانﻣﺎن ﻛﺸﻮر
  :ﻃﺒﻘﻪ ﺑﻨﺪي ﻣﻴﮕﻮ از ﻧﻈﺮ ﺟﺎﻧﻮر ﺷﻨﺎﺳﻲ
 در ssilB در elebA.C.Lﻣﻴﮕﻮﻫﺎي ﭘﺮورﺷﻲ و ﺻﻴﺪ ﺷﺪه ﻃﺒﻖ ﻃﺒﻘﻪ ﺑﻨﺪي ﻋﻠﻤـﻲ ﻛـﻪ 
ﺻـﻮرت رﻧﺪ ، ﻃﺒﻘﻪ ﺑﻨـﺪي ﻣـﺬﻛﻮر ﺑـﻪ  ﺗﻌﻠﻖ دا 1 ﭘﻨﺎﺋﻴﺪه ﻮاده اﻧﺠﺎم داد ﺑﻪ ﺧﺎﻧ 5891ﺳﺎل 
  :زﻳﺮﻣﻲ ﺑﺎﺷﺪ
  ailaminA :modgniK 
  adoporhtrA :mulyhP
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ﻛﻪ در آب ﻫﺎي ﮔـﺮم وﺟﻮد دارد  ﮔﻮﻧﻪ در اﻳﻦ ﺧﺎﻧﻮاده 813ﻃﺒﻖ اﻳﻦ دﺳﺘﻪ ﺑﻨﺪي ﺑﻴﺶ از 
  .ﻛﻢ ﻋﻤﻖ و ﻧﺴﺒﺘﺎً ﻋﻤﻴﻖ زﻧﺪﮔﻲ ﻣﻲ ﻛﻨﻨﺪ
  
ه ﺑﺰرﮔﻲ از ﺳﺨﺖ ﭘﻮﺳﺘﺎن را ﺗﺸﻜﻴﻞ ﻣﻲ دﻫﻨﺪ ﻛﻪ اﻧـﺪازه آن ﻫـﺎ وﻪ ﻃﻮر ﻛﻠﻲ ﻣﻴﮕﻮﻫﺎ ﮔﺮ ﺑ
 ﺑـﻪ ﺣـﺎل ﻧﺰدﻳـﻚ ﺑـﻪ  ﺳﺎﻧﺘﻲ ﻣﺘﺮ ﻣﺘﻐﻴﺮ ﻣﻲ ﺑﺎﺷﺪ ﻫﺮ ﭼﻨﺪ ﺗـﺎ 53از اﺑﻌﺎد ﻣﻴﻜﺮوﺳﻜﻮﭘﻲ ﺗﺎ 
 ﻧﻈﺮ اﻗﺘﺼﺎدي ﻣﻮرد  ﮔﻮﻧﻪ از003 ﮔﻮﻧﻪ از آن ﻫﺎ ﺷﻨﺎﺳﺎﻳﻲ ﺷﺪه اﺳﺖ وﻟﻲ ﻛﻤﺘﺮ از 0052
  (242). ﮔﻮﻧﻪ ﻣﻴﮕﻮ اﺳﺖ001 و ﻗﺴﻤﺖ اﻋﻈﻢ ﺻﻴﺪ در دﻧﻴﺎ ﻣﺮﺑﻮط ﺑﻪ ﺗﻮﺟﻪ ﻣﻲ ﺑﺎﺷﻨﺪ
  
  
  :ﻣﻴﮕﻮ 1رﻳﺨﺖ ﺷﻨﺎﺳﻲ
ﻪ ﻣﻴﮕﻮﻫﺎ ﺑﺎ دارا ﺑﻮدن ﺳﻪ ﻗﻄﻌﻪ ﺟﻠﻮ ﺳﻴﻨﻪ اي، ﻛﻪ ﺑﻪ ﺳﺮ ﻣﺘـﺼﻞ ﺷـﺪه و اﻳـﻦ ﻗﻄﻌـﺎت ﺑ  ـ
. ﻧـﺪ  ﭘﻮﺳﺘﺎن ﺷﻨﺎﮔﺮ درﻳـﺎ ﺑـﻪ ﺷـﻤﺎر ﻣـﻲ رو ﭘﺎﻫﺎي آرواره اي ﺗﺒﺪﻳﻞ ﺷﺪه اﻧﺪ، ﺟﺰو ﺳﺨﺖ 
ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ ﺑﻪ ﺧﺎﻃﺮ ﭘﻨﺞ ﺟﻔﺖ ﭘﺎﻫﺎي ﺳﻴﻨﻪ اي ﻋﻘﺒﻲ، ﻛﻪ ﻣﺮﺑﻮط ﺑﻪ ﻗﻄﻌﺎت آزاد ﺳﻴﻨﻪ اﺳـﺖ 
در ﺑﺮﺧـﻲ ﮔﻮﻧـﻪ ﻫـﺎ، روي . ﻴﺪه اﻧﺪ و ﺑﺮاي ﺣﺮﻛﺖ ﺑﻪ ﻛﺎر ﻣﻲ رود، اﻳﻦ راﺳﺘﻪ را ده ﭘﺎ ﻧﺎﻣ 
  .د داردﻦ ﭘﺎﻫﺎ ﻗﻼب ﻳﺎ ﺑﺎدﻛﺶ وﺟﻮاﻳ
 اﺳﺖ و روﺳﺘﺮوم ﻣﻌﻤﻮﻻً دﻧﺪاﻧﻪ دار و  ﺷﺪه ﺑﺪن ﺑﻴﺸﺘﺮ ﮔﻮﻧﻪ ﻫﺎي ﻣﻴﮕﻮ از دوﻃﺮف ﻓﺸﺮده 
در ( ﻫﺎي ﻛﻮﭼﻚ ﻳﺎ اوﻟﻴﻦ ﺟﻔﺖ زواﻳﺪ ﺣـﺴﻲ ﺷﺎﺧﻚ )آﻧﺘﻨﻮل ﻫﺎ . ﺑﺎﻻي ﺳﺮ ﻗﺮار دارد در 
دوﻣـﻴﻦ . ﻧﺎﻣﻴﺪه ﻣﻲ ﺷـﻮد etnecolytSﺑﻴﺸﺘﺮ ﮔﻮﻧﻪ ﻫﺎ داراي ﻳﻚ ﺻﻔﺤﻪ ﻳﺎ ﺧﺎر اﺳﺖ ﻛﻪ 
رﻧـﮓ ﺑـﺪن ﻣﻴﮕـﻮ در ﺑـﻴﻦ . ﻫﺎ، ﺻﻔﺤﺎت ﻧﺴﺒﺘﺎً ﺑﺰرﮔـﻲ دارﻧـﺪ ﺪ ﺣﺴﻲ ﻳﺎ آﻧﺘﻦ اﻳﺟﻔﺖ زو 
اﻋﻀﺎي ﻳﻚ ﮔﻮﻧﻪ ﺛﺎﺑﺖ ﻧﺒﻮده، ﺑﺴﺘﻪ ﺑﻪ ﺷﺮاﻳﻂ ﻣﺤﻴﻂ زﻳﺴﺖ از ﻗﺒﻴﻞ درﺟﻪ ﺣﺮارت، درﺟﻪ 
ﺷﻮري، ﻧﻮع ﻏﺬاي ﻣﺼﺮﻓﻲ، رﻧﮓ ﻣﺤﻴﻂ و اﺑﺘﻼ ﺑﻪ ﺑﻴﻤﺎري ﻫـﺎي ﻣﺨﺘﻠـﻒ، ﻣﻤﻜـﻦ اﺳـﺖ 
  .ﻛﺎﻣﻼً ﺗﻐﻴﻴﺮ ﻛﻨﺪ
  :ﺪاﻧﺪام ﻫﺎي ﺣﺮﻛﺘﻲ ﻣﻴﮕﻮ ﺑﻪ دو دﺳﺘﻪ ﺗﻘﺴﻴﻢ ﻣﻲ ﺷﻮﻧ
  3 ﻳﺎ ﭘﺎﻫﺎي ﺣﺮﻛﺘﻲ2 ﭘﺮﺋﻮﭘﻮد-1
( ﻳﺎ ﻳﻚ ﺟﻔﺖ از آن ﻫﺎ ) ﻣﻌﻤﻮﻻً ﺑﻠﻨﺪ و ﺑﺎرﻳﻚ ﺑﻮده و در ﺑﺮﺧﻲ از ﮔﻮﻧﻪ ﻫﺎ ﻳﻜﻲ از ﭘﺎﻫﺎ 
در اﻧﺘﻬﺎي ﺗﻌﺪادي از ﭘﺮﺋﻮﭘﻮدﻫﺎ، ﮔﻴﺮه ﻳﺎ ﭼﻨﮕﻚ وﺟﻮد دارد . ﻣﻤﻜﻦ اﺳﺖ ﺿﺨﻴﻢ ﺗﺮ ﺑﺎﺷﺪ 
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 و ﺑـﺮاي اﻳﻦ ﭘﺎﻫﺎ ﺑﻪ ﺑﻨـﺪﻫﺎي ﺳـﻴﻨﻪ اي ﻣﺘـﺼﻞ ﺑـﻮده .  ﻣﻲ ﺧﻮاﻧﻨﺪ sdepilehCﻛﻪ آن را 
  . ﻛﺮدن ﺑﺪن ﺑﻪ ﻛﺎر ﻣﻲ رودﺗﻤﻴﺰﺣﺮﻛﺖ، ﮔﺮﻓﺘﻦ ﻏﺬا و 
  2 ﻳﺎ اﻧﺪام ﻫﺎي ﺷﻨﺎ1 ﭘﻠﺌﻮﭘﻮد-2
ﺑﻪ ﺑﻨﺪﻫﺎي ﻧﺎﺣﻴﻪ ﺷﻜﻤﻲ ﻣﺘﺼﻞ ﺑﻮده، ﺑﺮاي ﺷﻨﺎ ﻛﺮدن و ﻛﻤـﻚ ﺑـﻪ ﺗـﻨﻔﺲ و در ﺑﺮﺧـﻲ از 
ﺑـﻪ ) در ﻫﻤﻪ ﮔﻮﻧﻪ ﻫﺎ . ﮔﻮﻧﻪ ﻫﺎ در ﺟﻨﺲ ﻣﺎده ﺟﻬﺖ ﻧﮕﻬﺪاري ﺗﺨﻢ ﻫﺎ ﻧﻴﺰ ﺑﻪ ﻛﺎر ﻣﻲ رود 
  .ﺪﻨم ﺑﻨﺪﻫﺎي ﺷﻜﻢ، ﻏﻴﺮ از آﺧﺮﻳﻦ ﺑﻨﺪ، داراي ﭘﻠﺌﻮﭘﻮد ﻣﻲ ﺑﺎﺷﺗﻤﺎ( ﺟﺰ ﭼﻨﺪ اﺳﺘﺜﻨﺎء 
ﻏﺬا، ﺑﻪ وﺳﻴﻠﻪ آرواره ﻫﺎي ﻓﻮﻗﺎﻧﻲ و ﭘﺎﻫﺎي ﻓﻜﻲ ﮔﺮﻓﺘﻪ ﺷﺪه و ﺗﻮﺳﻂ آرواره ﻫﺎي ﭘـﺎﻳﻴﻨﻲ 
ﻓﻘﻂ ﺳﻪ ﺟﻔـﺖ از ﭘﺎﻫـﺎي ﺣﺮﻛﺘـﻲ ﻣﺠﻬـﺰ ﺑـﻪ . ﻛﻪ ﺳﺎﺧﺘﻤﺎن ﻣﺤﻜﻤﻲ دارﻧﺪ ﺧﺮد ﻣﻲ ﺷﻮد 
ﺘﺮ از اﻧﺒﺮك ﻫﺎي دﻳﮕﺮ ﻣـﻲ ﺑﺎﺷـﺪ   ﺑﻮده و ﻣﻌﻤﻮﻻً اﻧﺒﺮك اوﻟﻴﻦ ﺟﻔﺖ از ﭘﺎﻫﺎ، ﺑﺰرﮔ 3اﻧﺒﺮك
آﺑﺸﺶ ﻫـﺎ در دو ﻃـﺮف ﺑـﺪن و در زﻳـﺮ ﻛﺎراﭘـﺎس و . ﻛﻪ در ﺗﻐﺬﻳﻪ ﺟﺎﻧﻮر ﺑﻪ ﻛﺎر ﻣﻲ آﻳﺪ 
  .ﺗﻤﺎﻣًﺎ ﺑﻪ وﺳﻴﻠﻪ ﺣﺎﺷﻴﻪ ﺟﺎﻧﺒﻲ ﻛﺎراﭘﺎس و دﻳﻮاره ﺑﺪن، در ﺣﻔﺮه آﺑﺸﺸﻲ ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺘﻪ اﺳﺖ
 و در ﻗﺎﻋﺪه ﺳﻮﻣﻴﻦ زوج ﭘﺎﻫـﺎي ﺣﺮﻛﺘـﻲ ﺳﻮراخ ﻫﺎي ﺗﻨﺎﺳﻠﻲ ﻣﻴﮕﻮﻫﺎي ﻣﺎده، زوج اﺳﺖ 
در ﻣﻴﮕﻮﻫﺎي ﻧﺮ، اﻧﺪام ﺗﻨﺎﺳﻠﻲ در ﻗﺎﻋﺪه ﭘﻨﺠﻤﻴﻦ زوج ﭘﺎﻫﺎي ﺣﺮﻛﺘﻲ واﻗﻊ ﺷﺪه . ﺮار دارد ﻗ
اﻧﺪام ﺗﻨﺎﺳﻠﻲ ﺧﺎرﺟﻲ ﺟﻨﺲ ﻣﺎده، ﺟﺰو ﺿﻤﺎﻳﻢ ﺳﻴﻨﻪ اي اﺳﺖ و در ﻧﺮﻫﺎ، ﺑﺨﺸﻲ از . اﺳﺖ
  .Ĥﻳﺪﻳﻢ ﺷﻜﻤﻲ ﺑﻪ ﺣﺴﺎب ﻣﻴﺿﻤﺎ
ﻗﻄﻌـﻪ ﻗﺎﺑـﻞ 6 ﻗﻄﻌﻪ ﺳﻴﻨﻪ و 8 ﻗﻄﻌﻪ ﺳﺮ، 5 ﻗﻄﻌﻪ ﺗﺸﻜﻴﻞ ﺷﺪه ﻛﻪ ﺷﺎﻣﻞ 91ﺑﺪن ﻣﻴﮕﻮ از 
ﻗﻄﻌﺎت ﺳﺮ و ﺳﻴﻨﻪ ﺑﻪ ﻳﻜﺪﻳﮕﺮ ﺟﻮش ﺧﻮرده و ﺑﻪ ﻃـﻮر ﻛﻠـﻲ . ﻛﺖ در ﺷﻜﻢ ﻣﻲ ﺑﺎﺷﺪ ﺣﺮ
 (01).ﺗﻘﺴﻴﻢ ﻣﻲ ﺷﻮد« ﺷﻜﻢ » و « ﺳﺮ و ﺳﻴﻨﻪ » ﻗﺴﻤﺖ ﺧﺎرﺟﻲ ﺑﺪن ﻣﻴﮕﻮ ﺑﻪ دو ﺑﺨﺶ 
  
  آﻧﺎﺗﻮﻣﻲ
  ﺳﻴﻨﻪ وﺳﺮ 
 و ﺳﻄﻮح ﭘﺸﺘﻲ و ﺟـﺎﻧﺒﻲ را ﻜﭙﺎرﭼﻪ ﻣﻴﺒﺎﺷﺪ  ﺗﺸﻜﻴﻞ ﺷﺪه ﻛﻪ ﻳ 4از ﻗﺴﻤﺘﻲ ﺑﻪ ﻧﺎم ﻛﺎراﭘﺎس 
روي ﻛﺎراﭘﺎس، ﻳﻚ ﺷﻴﺎر ﻋﺮﺿﻲ وﺟﻮد دارد ﻛﻪ ﺣﺪ واﺳﻂ . ﻛﻨﺪﻣﺎﻧﻨﺪ ﺳﭙﺮي ﺣﻔﺎﻇﺖ ﻣﻲ 
اي ﺗﻘﺴﻴﻢ ﺑﻨﺪي و ﺗﺸﺨﻴﺺ ﮔﻮﻧﻪ ﻫﺎي ﻣﺨﺘﻠﻒ ﻣﻴﮕﻮ ﺮﺳﺮ و ﺳﻴﻨﻪ را ﻣﺸﺨﺺ ﻣﻲ ﻛﻨﺪ و ﺑ 
  .از آن اﺳﺘﻔﺎده ﻣﻲ ﺷﻮد
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  ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺘـﻪ ﻛـﻪ در ﻟﺒـﻪ ﻫـﺎي 1اﻣﻲ ﺑﺪن، زاﻳﺪه اي ﻧﻮك ﺗﻴﺰ ﺑﻪ ﻧﺎم روﺳﺘﺮوم در اﻧﺘﻬﺎي ﻗﺪ 
 ﺑﻪ ﺟﻠﻮ ﻣﺸﺎﻫﺪه ﻣﻲ ﺷﻮد و ﺑـﻪ ﻋﻨـﻮان ﻛﻠﻴـﺪ ﺗـﺸﺨﻴﺺ ﺑﺎﻻﻳﻲ و ﭘﺎﻳﻴﻦ آن دﻧﺪاﻧﻪ ﻫﺎي رو 
زﻳﺮ روﺳﺘﺮوم و در ﻫﺮ ﻃﺮف ﺑﺪن، ﻳﻚ ﭼﺸﻢ ﻣﺮﻛـﺐ ﭘﺎﻳـﻪ . اﻧﻮاع ﮔﻮﻧﻪ ﻫﺎ ﺑﻪ ﻛﺎر ﻣﻲ رود 
  .  ﻗﺮار دارد2دار ﻣﺘﺤﺮك
، 4 ، ﻳﻚ ﺟﻔﺖ آﻧﺘﻨﻮل3دﻫﺎن، ﻣﻴﺎن آرواره ﺑﺎﻻﻳﻲ واﻗﻊ ﺷﺪه و در ﻧﺎﺣﻴﻪ ﺳﺮ ﻳﻚ ﺟﻔﺖ آﻧﺘﻦ 
و ﻳﻚ ﺟﻔﺖ ﺻـﻔﺤﻪ 6ﺖ آرواره ﻳﺎ ﻓﻚ ﺗﺤﺘﺎﻧﻲ  ، ﻳﻚ ﺟﻔ 5 ﺟﻔﺖ آرواره ﻳﺎ ﻓﻚ ﻓﻮﻗﺎﻧﻲ دو
آﻧﺘﻨﻮل ﻫﺎ ﻛﻮﭼﻚ، وﻟﻲ آﻧﺘﻦ ﻫﺎ ﺑﻠﻨـﺪ .   دﻳﺪه ﻣﻲ ﺷﻮد 7ﭘﻮﻟﻚ ﻣﺎﻧﻨﺪ آﻧﺘﻨﻲ ﻳﺎ اﺳﻜﺎﻓﻮﺳﺮﻳﺖ 
اﻳﻦ دو ﻋﻀﻮ ﻣﺘﺤﺮك، اﻧﺪام ﺣﺴﻲ ﻣﻴﮕﻮ را ﺗﺸﻜﻴﻞ داده و ﺗﺤﺮﻳﻜـﺎت . و ﻃﻮﻳﻞ ﻣﻲ ﺑﺎﺷﻨﺪ 
  .ﻣﺨﺘﻠﻒ ﻣﺤﻴﻄﻲ را درﻳﺎﻓﺖ ﻣﻲ ﻛﻨﻨﺪ
  (01).  ﻣﻲ ﮔﻮﻳﻨﺪ8رواره اي ﻳﺎ ﻓﻜﻲﺳﻪ ﺟﻔﺖ اول ﺿﻤﺎﻳﻢ ﺳﻴﻨﻪ اي را ﭘﺎﻫﺎي آ
   9ﺷﻜﻢ
ﻗﺴﻤﺖ ﺧﻠﻔﻲ ﺑﺪن ﻣﻴﮕﻮﻫﺎ را ﺷﻜﻢ ﻣﻲ ﮔﻮﻳﻨﺪ ﻛﻪ از ﺷﺶ ﺑﻨﺪ ﺗﺸﻜﻴﻞ ﺷـﺪه و در اﻧﺘﻬـﺎي 
اوروﭘﻮدﻫﺎ و . ﺧﺘﻢ ﻣﻲ ﺷﻮد11ﺎﻧﻲ ﺑﻪ ﻧﺎم ﺗﻠﺴﻮن و ﻗﻄﻌﻪ اي ﻛﻤ 01ﺑﺪن ﺑﻪ دو ﺟﻔﺖ اوروﭘﻮد 
 ﻛﻤـﻚ ﺑـﻪ  را ﺗﺸﻜﻴﻞ ﻣﻲ دﻫﻨﺪ ﻛﻪ وﻇﻴﻔـﻪ آن، 21ﺗﻠﺴﻮن ﺑﺎ ﻳﻜﺪﻳﮕﺮ دم ﺑﺎدﺑﺰﻧﻲ ﻳﺎ ﺑﺎﻟﻪ دﻣﻲ 
  . ﺷﻨﺎي ﺟﺎﻧﻮر اﺳﺖ
  .، در ﺷﺸﻤﻴﻦ ﺑﻨﺪ و در ﺳﻄﺢ زﻳﺮﻳﻦ ﺗﻠﺴﻮن ﺑﺎز ﻣﻲ ﺷﻮد31ﻣﺨﺮج 
از ﻗﺴﻤﺖ ﻫﺎي ﻣﺘﻌﺪدي ﺗﺸﻜﻴﻞ ﻳﺎﻓﺘﻪ ﻛﻪ از ﻟﺤﺎظ ﺗﻌـﺪاد، ﺳـﺎﺧﺘﻤﺎن  ﺿﻤﺎﻳﻢ ﺑﻨﺪﻫﺎي ﺑﺪن، 
ﺧﺘﻤﺎﻧﻲ ﺿﻤﺎﻳﻢ، ﻧﺸﺎﻧﻪ ﻣﻨﻈﻤﻲ دﻳـﺪه ﻣـﻲ ﺎو ﻋﻤﻠﻜﺮد ﺑﺎ ﻳﻜﺪﻳﮕﺮ ﻣﺘﻔﺎوﺗﻨﺪ؛ وﻟﻲ در ﻃﺮح ﺳ 
 ﺑﻮده و ﺧـﻮد 41 ﻳﻚ ﻗﺴﻤﺖ ﻗﺎﻋﺪه اي ﺑﻪ ﻧﺎم ﭘﺮوﺗﻮﭘﻮدﻳﺖﺷﻮد و ﻫﺮ ﻳﻚ از ﺿﻤﺎﻳﻢ داراي 
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ﺑﻨـﺪ . ﺗﺸﻜﻴﻞ ﺷﺪه اﺳـﺖ  2 و ﺑﻨﺪ دوم ﻳﺎ ﺑﻴﺲ 1ﻣﻌﻤﻮﻻً از دو ﺑﻨﺪ دﻳﮕﺮ ﻳﻌﻨﻲ اول ﻳﺎ ﻛﻮﻛﺴﺎ 
  (01) .ﺟﺎﻧﺒﻲ اﺳﺖ 4 ﻣﻴﺎﻧﻲ و اﮔﺰوﭘﻮدﻳﺖ 3دوم داراي اﻧﺪوﭘﻮدﻳﺖ
  5اﺳﻜﻠﺖ ﺧﺎرﺟﻲ
 ﺑﻨـﺪ 8 ﺑﻨﺪ ﺳﺮ، 5)  ﺑﻨﺪ 91 وﻟﻲ ﻫﻤﺎﻧﻄﻮر ﻛﻪ ﺑﺪن آن از ﻣﻴﮕﻮ ﻓﺎﻗﺪ اﺳﻜﻠﺖ داﺧﻠﻲ اﺳﺖ، 
 ﺑﺨـﺶ 91ﺗﺸﻜﻴﻞ ﺷﺪه، اﺳﻜﻠﺖ ﺧﺎرﺟﻲ ﻧﻴﺰ ﺑـﻪ ﭘﻴـﺮوي از آن ﺑـﻪ (  ﺑﻨﺪ ﺷﻜﻢ 6ﺳﻴﻨﻪ و 
ﺑﻴﻦ ﻗﻄﻌﺎت ﻫﻴﭻ ذﺧﻴﺮه اي از اﻣﻼح ﻛﻠﺴﻴﻢ وﺟﻮد ﻧﺪارد؛ ﺑﻨـﺎﺑﺮاﻳﻦ، در . ﺗﻘﺴﻴﻢ ﺷﺪه اﺳﺖ 
ﻔﺼﻞ اﺗﺼﺎﻟﻲ، ﺑﻪ ﻣﻴﮕﻮ اﺟﺎزه ﻣﻲ دﻫﺪ اﻳﻦ ﻣ.دﻳﺪه ﻣﻲ ﺷﻮد  6اﻳﻦ ﻣﻨﺎﻃﻖ ﻳﻚ ﻣﻔﺼﻞ ﻣﺘﺤﺮك 
ﺧﻢ ﻛﻨﺪ؛ اﻳﻦ ﻛﺎر ﺑﺎﻋﺚ ﺷـﻨﺎ ﻣـﻲ ( ﻧﻪ ﺑﻪ ﻃﺮف ﺟﻮاﻧﺐ ) ﺮف ﺑﺎﻻ و ﭘﺎﻳﻴﻦ دم ﺧﻮد را ﺑﻪ ﻃ 
ﺤﺎت و ﺑﺮآﻣـﺪﮔﻲ ﻫـﺎي اﺗﺼﺎل اﺳﻜﻠﺖ ﺧﺎرﺟﻲ و ﻋﻀﻼت، از ﻃﺮﻳﻖ ﺗﻌـﺪادي ﺻـﻔ .ﺷﻮد
ﺸﻜﻴﻞ ﺷـﺪه و اﺳـﻜﻠﺖ ﺧـﺎرﺟﻲ از ﻛﻮﺗﻴﻜـﻮل ﺑـﺪون ﺳـﻠﻮل ﺗ ـ. ﻣﻲ ﮔﻴﺮد  ﻧﻮك ﺗﻴﺰ اﻧﺠﺎم 
ﻴﮕﻮ ﺟﻠـﻮﮔﻴﺮي ﻣـﻲ ﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ اﻳﻦ ﻛﻪ وﺟﻮد اﺳﻜﻠﺖ ﺧﺎرﺟﻲ از رﺷﺪ ﻣ. دارد ﭼﻨﺪﻳﻦ ﻻﻳﻪ 
ﭘﻮﺳـﺘﻪ ﺧـﺎرﺟﻲ . ﻛﻨﺪ، ﻟﺬا ﺟﺎﻧﻮر ﺑﺮاي رﻓﻊ اﻳﻦ ﻣﺤﺪودﻳﺖ ﻧﺎﭼﺎر ﺑﻪ ﭘﻮﺳﺖ اﻧﺪازي اﺳﺖ 
  (01).اﻣﺎ ﭘﺲ از ﻣﺪﺗﻲ ﺳﺨﺖ و ﺗﻴﺮه ﻣﻲ ﺷﻮد در اﺑﺘﺪا ﻧﺮم و ﻛﺎﻣﻼً ﺷﻔﺎف اﺳﺖ،
  
  دﺳﺘﮕﺎه ﮔﻮارش
ﻗـﺪاﻣﻲ، )دﻫـﺎن، ﻣـﺮي، ﻣﻌـﺪه، روده : دﺳﺘﮕﺎه ﮔﻮارش از ﺷﺶ ﻗﺴﻤﺖ ﺗﺸﻜﻴﻞ ﺷﺪه اﺳـﺖ 
 دو ﻏﺪه ﺑﻪ ﻧﺎم ﻏﺪه ﻛﺒﺪي و ﻏﺪه ﻟﻮزاﻟﻤﻌـﺪي  ﻣﺨﺮج و ﻏﺪد ﮔﻮارﺷﻲ ،ﻛﻪ ، (ﻣﻴﺎﻧﻲ و ﺧﻠﻔﻲ 
  .در زﻳﺮ ﻣﻌﺪه واﻗﻊ ﺷﺪه اﻧﺪ
ﺑـﻪ ﺧـﻮﺑﻲ ﻮﭼﻚ ﺗﺸﻜﻴﻞ ﺷﺪه ﻛـﻪ ﻛـﺎر آن ﻫـﺎ ﻫﻨـﻮز از ﺗﻌﺪاد زﻳﺎدي ﻟﻮﻟﻪ ﻫﺎي ﻛ ﻏﺪه ﻫﺮ
 (01.)ﻣﺸﺨﺺ ﻧﺸﺪه اﺳﺖ
  دﺳﺘﮕﺎه ﺗﻮﻟﻴﺪ ﻣﺜﻞ
ﻫﺎﻳﻲ ﻧﻈﻴﺮ ﺑﺮﺧﻲ از در ﺑﻴﺸﺘﺮ ﮔﻮﻧﻪ ﻫﺎ، ﺟﻨﺲ ﻧﺮ و ﻣﺎده از ﻳﻜﺪﻳﮕﺮ ﺟﺪا ﻫﺴﺘﻨﺪ؛ وﻟﻲ ﮔﻮﻧﻪ 
ﻣﻌﻤﻮﻻً اﺑﺘﺪا ﻧـﺮ ﻫـﺴﺘﻨﺪ و ﺗﻌـﺪادي از آن ﻫـﺎ ﺑﻌـﺪاً ﺑـﻪ ﻣـﺎده ﺗﻐﻴﻴـﺮ 7ﻣﻴﮕﻮﻫﺎي ﭘﺎﻧﺪاﻟﻮس 
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. ﺟﻨﺴﻴﺖ ﻣﻲ دﻫﻨﺪ؛ وﻟﻲ در ﺧﺎﻧﻮاده ﭘﻨﺎﺋﻴﺪه، ﻫﻤﻪ ﻣﻴﮕﻮﻫﺎ از اﺑﺘﺪا ﺟﻨﺴﻴﺖ ﻣﺸﺨﺼﻲ دارﻧﺪ 
دﺳﺘﮕﺎه ﺗﻮﻟﻴـﺪ ﻣﺜـﻞ . دﺳﺘﮕﺎه ﺗﻮﻟﻴﺪ ﻣﺜﻞ در ﻃﺮﻓﻴﻦ ﺑﺪن و دﻗﻴﻘﺎً زﻳﺮ ﻗﻠﺐ ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺘﻪ اﺳﺖ 
ﺎرﺟﻲ دﺳـﺘﮕﺎه ﺗﻨﺎﺳـﻠﻲ ﻳـﺎ ﺧ ـﺎده ﺷﺎﻣﻞ ﺗﺨﻤﺪان ﻫﺎ، ﻣﺠﺮاي ﺗﺨﻤﻚ ﺑﺮ، ﻣﻨﻔﺬ و ﻗﺴﻤﺖ ﻣ
  . ﻣﻲ ﺑﺎﺷﺪ1ﺗﻠﻜﻴﻮم
ﻤﻚ ﺑـﺮ، ﻛـﻪ در ﻗﺎﻋـﺪه ﺳـﻮﻣﻴﻦ ﺟﻔـﺖ ﭘﺎﻫـﺎي ﺨه، ﺗﺨﻤﺪان ﻫﺎ ﺑﻪ ﻣﺠﺮاي ﺗ ددر ﺟﻨﺲ ﻣﺎ 
ﺗﺨﻤﺪان ﻫﺎ در زﻣﺎن ﺗﺨـﻢ رﻳـﺰي و ﺑﻠـﻮغ . ﺣﺮﻛﺘﻲ ﺑﻪ ﺧﺎرج ﺑﺎز ﻣﻲ ﺷﻮد، ﻣﺘﺼﻞ ﺷﺪه اﻧﺪ 
ﻫـﺮ ﺗﺨﻤـﺪان داراي . م ﻗﺴﻤﺖ ﭘﺸﺘﻲ ﺑﺪن را درﺑﺮ ﻣﻲ ﮔﻴﺮﻧﺪ ﻛﺎﻣﻞ، ﺑﻪ ﻋﻠﺖ رﺷﺪ زﻳﺎد، ﺗﻤﺎ 
  .ﺳﻪ ﻗﺴﻤﺖ ﻗﺪاﻣﻲ، ﻣﻴﺎﻧﻲ و ﺧﻠﻔﻲ اﺳﺖ
ﻟﺐ ﻣﻴﺎﻧﻲ داراي ﺷﺶ ﺑﺮﺟﺴﺘﮕﻲ اﻧﮕﺸﺖ ﻣﺎﻧﻨﺪ اﺳﺖ ﻛﻪ از ﺷﺸﻤﻴﻦ ﺑﺮﺟـﺴﺘﮕﻲ، ﻣﺠـﺮاي 
ﺑﺮاﺳﺎس ﺷﻜﻞ ﺗﻠﻴﻜﻮم، ﻣﻴﮕﻮﻫﺎي ﭘﻨﺎﺋﻴﺪه . ﺗﺨﻤﻚ ﺑﺮ ﺑﻪ ﻃﺮف ﻣﻨﻔﺬ ﺗﻨﺎﺳﻠﻲ اﻣﺘﺪاد ﻣﻲ ﻳﺎﺑﺪ 
وﻇﻴﻔـﻪ ﺗﻠﻴﻜـﻮم، ﻧﮕﻬـﺪاري . ﺗﻘﺴﻴﻢ ﻣـﻲ ﻛﻨﻨـﺪ  3و ﺗﻠﻴﻜﻮم ﺑﺴﺘﻪ  2ﻠﻴﻜﻮم ﺑﺎز ﺗ را ﺑﻪ دو ﮔﺮوه 
ي ﻧﺮ ﺑـﻪ ﻣﻴﮕـﻮي ﻣـﺎده ﻣﻨﺘﻘـﻞ اﺳﭙﺮﻣﺎﻧﻮﻓﻮرﻫﺎﻳﻲ اﺳﺖ ﻛﻪ ﺣﻴﻦ ﻋﻤﻞ ﺟﻔﺖ ﮔﻴﺮي از ﻣﻴﮕﻮ 
  .ﻣﻴﺸﻮد
دﺳﺘﮕﺎه ﺗﻮﻟﻴﺪﻣﺜﻞ ﻧﺮ ﻳﻚ ﺟﻔﺖ ﺑﻴﻀﻪ، ﻟﻮﻟـﻪ ﻫـﺎي اﺳـﭙﺮم ﺑـﺮ، آﻣﭙـﻮل اﻧﺘﻬـﺎﻳﻲ و ﻗـﺴﻤﺖ 
  .ﻣﻲ ﺑﺎﺷﺪ4ﺧﺎرﺟﻲ دﺳﺘﮕﺎه ﺗﻨﺎﺳﻠﻲ ﻳﺎ ﭘﺘﺎﺳﻤﺎ
ر ﻗﻄﻌـﻪ دﺗﺎ آﻣﭙﻮل ﻫﺎي اﻧﺘﻬﺎﻳﻲ ﻛﺸﻴﺪه ﺷـﺪه و  اي اﺳﭙﺮم ﺑﺮ از ﺑﻴﻀﻪ ﻫﺎ در ﺟﻨﺲ ﻧﺮ، ﻣﺠﺮ 
ﺑﺎزال و ﻳﺎ ﻣﺠﺎور آن، ﻛﻪ ﺑﻪ آﺧﺮﻳﻦ ﺟﻔﺖ ﭘﺎﻫﺎي ﺣﺮﻛﺘﻲ و اوﻟﻴﻦ ﺟﻔﺖ ﭘﺎﻫﺎي ﺷـﻨﺎ ﺧـﺘﻢ 
ﭘﺘﺎﺳﻤﺎ، در ﺣﻘﻴﻘﺖ ﭘﺎﻳﻚ ﻫﺎي داﺧﻠﻲ اوﻟﻴﻦ ﺟﻔﺖ ﭘﺎﻫﺎي ﺷﻨﺎﺳﺖ . ﻣﻲ ﺷﻮد، ﺑﺎز ﻣﻲ ﺷﻮد 
ﺟـﻮش ﻫـﻢ  از ﺑﻠﻮغ، اﻳﻦ دو ﭘﺎﻳﻚ ﺑﻪ ﭘﺲ. ﻛﻪ ﭘﻴﺶ از ﺑﻠﻮغ ﻣﻴﮕﻮ از ﻳﻜﺪﻳﮕﺮ ﺟﺪا ﻫﺴﺘﻨﺪ 
ﺑﻴﻀﻪ ﻫﺎ، در زﻳﺮ ﺣﻔﺮه ﭘﺮﻳﻜﺎرد . ﺧﻮرده و ﺗﺸﻜﻴﻞ ﻋﻀﻮ واﺣﺪي ﺑﻪ ﻧﺎم ﭘﺘﺎﺳﻤﺎ را ﻣﻲ دﻫﻨﺪ 
ﻛﺎﻧﺎل دﻓﺮان ﺑﻪ ﺻـﻮرت ﭘـﻴﭻ . و ﺑﻪ رﻧﮓ ﺳﻔﻴﺪ و ﺣﺎﻟﺖ ﻧﺮم ﺑﻪ ﻳﻜﺪﻳﮕﺮ ﺟﻮش ﺧﻮرده اﻧﺪ 
  (01).درﭘﻴﭻ و ﺑﺎرﻳﻚ از ﺑﻴﻀﻪ ﻫﺎ ﺗﺎ آﻣﭙﻮل اﻧﺘﻬﺎﻳﻲ اﻣﺘﺪاد ﻳﺎﻓﺘﻪ اﺳﺖ
 
  رﺷﺪ ﻣﻴﮕﻮﻣﺮاﺣﻞ 
ﻣﺰارع ﻣﻴﮕﻮ ﻋﻤﻮﻣﺎً دوره ﻫﺎي ﭘﺮورش ﻳﻚ ﻳﺎ دوﻣﺮﺣﻠﻪ اي دارﻧـﺪ، در روش ﻳـﻚ ﻣﺮﺣﻠـﻪ 
ﻣـﺴﺘﻘﻴﻤﺎً در اﺳـﺘﺨﺮﻫﺎي رﺷـﺪ از ﻃـﻲ دوره اي ﻛﻮﺗـﺎه در ﻳـﻚ ﺗـﺎﻧﻜﺮ، اي ﻣﻴﮕﻮﻫﺎ ﭘﺲ 
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، ﻣﻴﮕﻮﻫـﺎي ﻧﻮﺟـﻮان را در اﺳـﺘﺨﺮﻫﺎي اي  ﻣﺮﺣﻠـﻪ 2روش در . ﭘﺮورش داده ﻣـﻲ ﺷـﻮﻧﺪ 
اﻏﻠـﺐ . ﺑـﻪ اﺳـﺘﺨﺮﻫﺎي رﺷـﺪ ﻣﻨﺘﻘـﻞ ﻣـﻲ ﻛﻨﻨـﺪ ﭘﺮورﺷﻲ ذﺧﻴﺮه ﻧﻤﻮده و ﭼﻨﺪ ﻫﻔﺘﻪ ﺑﻌـﺪ 
 ﻣﻴﮕﻮﻫـﺎي .  ﺑﻪ ﻣﻴﮕﻮي وﺣﺸﻲ اﺗﻜﺎ ﻣﻲ ﻛﻨﻨﺪ،  ﻻﺗﻴﻦ ﺑﺮاي ﺗﻮﻟﻴﺪ ﺗﺨﻢ آﻣﺮﻳﻜﺎيﻛﺸﻮرﻫﺎي
 ﻋﻤﻮﻣﺎً در آب ﻫﺎي دور از ﺳﺎﺣﻞ و در ﺷﺐ ﺗﺨﻢ رﻳﺰي ﻣﻲ ﻛﻨﻨﺪ و ﻣﻴﮕـﻮي ﻣـﺎده ﭘﻨﺎﺋﻴﺪه
ﺎ در ﮔﻮﻧـﻪ ﻫـﺎي ﺑ  ـ.ﺰد ﻫﺰار ﺗﺨـﻢ ﻣـﻲ رﻳ ـ057 ﺗﺎ 005ﺑﺎﻟﻎ در ﻫﺮ ﺑﺎر ﺗﺨﻢ رﻳﺰي ﺣﺪود 
ﻣﺎﻧﻨﺪ ﭘﻨﺌﻮس ﺳﻤﻲ ﺳﻮﻟﻜﺎﺗﻮس،ﺟﻔﺘﮕﻴﺮي ﭘـﺲ از ﭘﻮﺳـﺖ اﻧـﺪازي ﺟـﻨﺲ ﺗﻠﻴﻜﻮم ﺑﺴﺘﻪ ، 
دﻫـﺪ و ﺗـﺎ ﻣﺎده ﺻﻮرت ﮔﺮﻓﺘﻪ و ﻣﺎده ﻗﺎدر اﺳﺖ اﺳﭙﺮﻣﺎﺗﻮﻓﻮر را در ﺗﻠﻴﻜـﻮم ﺧـﻮد ﺟـﺎي 
از اﺳﭙﺮﻣﻬﺎي زﻧﺪه در زﻣﺎﻧﻬﺎي ﻣﺨﺘﻠﻒ اﺳﺘﻔﺎده ﻧﻤﺎﻳﺪ، اﻣﺎ در  ،ﻫﻨﮕﺎم ﭘﻮﺳﺖ اﻧﺪازي ﻣﺠﺪد 
ﺌﻮس آﻓﻴﻨﻴﺲ ﺟﻨﺲ ﻧﺮ ﻓﻘﻂ ﺑﺎ ﻣﺎده ﺑﺎ ﺗﺨﻤـﺪان رﺳـﻴﺪه و ﮔﻮﻧﻪ ﻫﺎي ﺗﻠﻴﻜﻮم ﺑﺎز  ﻧﻈﻴﺮ ﻣﺘﺎﭘﻨ 
آﻣﺎده ﺑﺮاي ﺗﺨﻤﺮﻳﺰي ﺟﻔﺘﮕﻴﺮي ﻣﻴﻜﻨﺪ، زﻳﺮا اﺳﭙﺮﻣﺎﺗﻮﻓﻮر در ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ ﺑﺎ ﮔﻮﻧﻪ ﻫﺎي ﺗﻠﻴﻜـﻮم 
  .ﺑﺴﺘﻪ ﺑﺮاﺣﺘﻲ از ﺗﻠﻴﻜﻮم آﻧﻬﺎ ﺧﺎرج ﻣﻴﺸﻮد
در ﭘﺎﻳﺎن ﺗﺨﻢ .  ﻣﻨﺠﺮ ﻣﻲ ﺷﻮد  ﺑﻌﺪ از ﻟﻘﺎح ﺗﻘﺴﻴﻤﺎت ﺳﻠﻮﻟﻲ آﻏﺎز و ﺑﻪ ﺷﻜﻞ ﮔﻴﺮي ﺟﻨﻴﻦ 
از ﺗﺨﻢ ﺧﺎرج ،  ﻻرو اوﻟﻴﻪ ﻳﺎ ﻧﺎﭘﻠﻴﻮس ﻛﻪ ﺷﺒﻴﻪ ﻋﻨﻜﺒﻮت آﺑﻲ ﻛﻮﭼﻚ اﺳﺖ  ﺷﺪه و 1ﺗﻔﺮﻳﺦ
ﻓﺎﺻـﻠﻪ زﻣـﺎﻧﻲ آﻏـﺎز اﻳـﻦ . ﻣﻌﻤﻮﻻً ﺗﺨﻢ ﻫﺎ ﭘـﺲ از ﻳـﻚ روز ﻫـﭻ ﻣـﻲ ﺷـﻮﻧﺪ . ﻣﻲ ﺷﻮد 
 ﺷﻮري ﻣﺤﻴﻂ و ﺑﻪ ، ﺗﻘﺴﻴﻤﺎت ﺗﺎ ﺧﺮوج ﻻرو از ﺗﺨﻢ ﺑﻪ ﺷﺪت ﺗﺤﺖ ﺗﺄﺛﻴﺮ درﺟﻪ ﺣﺮارت 
ﻣﺜﺎل، در ﮔﻮﻧﻪ ﻣﻴﮕﻮي ﺑﺒﺮي ﺳﺒﺰ ﺑﻪ ﻋﻨﻮان . ﻋﻼوه در ﮔﻮﻧﻪ ﻫﺎي ﻣﺨﺘﻠﻒ ﻧﻴﺰ ﻣﺘﻔﺎوت اﺳﺖ 
ﺷـﻜﻞ ﺗﺨـﻢ ﻫـﺎ در .  ﺳﺎﻋﺖ اﺳﺖ 81 ﺣﺪود ، زﻣﺎن ﻻزم ﺟﻬﺖ ﺧﺮوج ﻧﺎﭘﻴﻠﻮس از ﺗﺨﻢ 
ﺗﺨﻢ ﻫﺎ ﺣﺎﻟﺖ ، ﻘﻪ ﺑﺎ ﺟﺬب آب و اﻳﺠﺎدﻻﻳﻪ ﺣﻔﺎﻇﺘﻲاﺑﺘﺪا ﻧﺎﻣﻨﻈﻢ اﺳﺖ اﻣﺎ ﭘﺲ از ﭼﻨﺪ دﻗﻴ
 روز در اﻳﻦ ﻣﺮﺣﻠﻪ ﻻروي ﺑﺎﻗﻲ ﻣﺎﻧـﺪه  و از ذﺧﻴـﺮه زرده 2–3. ﻛﺮوي ﺑﻪ ﺧﻮد ﻣﻲ ﮔﻴﺮﻧﺪ 
 و ﻣﺎﻳﺴﻴﺲ ﺗﺒﺪﻳﻞ ﻣﻲ ﺷﻮد وﺗﻮزاﻳﺴﻲ ﺑﻪ ﭘﺮ د اﺳﺘﻔﺎده ﻣﻲ ﻛﻨﺪ و ﺳﭙﺲ در ﻣﺮاﺣﻞ دﮔﺮ ﺧﻮد
 2ﭘـﺴﺖ ﻻروي ﻛﻪ در اﻳﻦ ﻣﺮﺣﻠﻪ ﻻروي ﺑﻪ ﻣﻴﮕﻮ ﺷﺒﻴﻪ ﺗـﺮ ﻣـﻲ ﺑﺎﺷـﺪ و ﺑﻌـﺪ ﺑـﻪ ﻣﺮﺣﻠـﻪ 
  (35و01).ﻳﺴﻲ ﻣﻲ ﻧﻤﺎﻳﺪﮔﺮدد
 ﻣﺮﺣﻠﻪ زوآ ﻣـﻲ ﺑﺎﺷـﺪ ﻛـﻪ ذﺧﻴـﺮه ﻏـﺬاﻳﻲ ﺧـﻮد را از ،ﺣﺴﺎس ﺗﺮﻳﻦ ﻣﺮﺣﻠﻪ رﺷﺪ ﻻروﻫﺎ 
اﻳﻦ ﻣﺮﺣﻠﻪ . ﻲ روﻧﺪ ﺳﺮﻋﺖ از ﺑﻴﻦ ﻣ  ﺑﻪ ﻨﺎﻧﭽﻪ ﻏﺬاي ﻣﻨﺎﺳﺒﻲ ﭘﻴﺪا ﻧﻜﻨﻨﺪ دﺳﺖ داده اﻧﺪ و ﭼ 
  .ﻪ ﻃﻮل ﻣﻲ اﻧﺠﺎﻣﺪ روز ﺑ4ﺑﻴﺶ از 
 و ﺗﻤﺎﻳـﻞ ﺑﻴـﺸﺘﺮي ﺑـﻪ ﻏـﺬاﻫﺎي دﻫﻨﺪ ﺑﻪ ﻃﺮف ﺟﻠﻮ ﺣﺮﻛﺖ  را  ﻗﺎدرﻧﺪ ﻻروﻫﺎ  ﻫﺎ ﻣﺎﻳﺴﻴﺲ
را ﭘـﺸﺖ ﺳـﺮ ﻣـﻲ  ﺑﺎر ﭘﻮﺳﺖ اﻧﺪازي اﻳـﻦ ﻣﺮﺣﻠـﻪ 4 روز ﺑﺎ 4ﺟﺎﻧﻮري دارﻧﺪ و در ﻃﻲ 
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و ﺷـﺒﻴﻪ ﭘﺴﺖ ﻻروﻫﺎ ﺑـﺪن ﺷـﻔﺎﻓﻲ دارﻧـﺪ .  ﻣﻲ ﺷﻮﻧﺪ ﭘﺴﺖ ﻻروي ﻪﮔﺬارﻧﺪ و وارد ﻣﺮﺣﻠ 
ﻲ ﺷﻮد ﻛﻪ ﻣﺸﺨـﺼﺎً ﻇﺎﻫﺮ ﻣ 1رﭘﻮﺳﺖ اﻧﺪازي ﻣﻴﮕﻮي ﺟﻮان ﻧﺎﺑﺎﻟﻎ  ﺑﺎ 4ﺑﺎ . ﺑﺎﻟﻐﻴﻦ ﻣﻲ ﺑﺎﺷﻨﺪ 
ﻣﻴﮕﻮي ﺑﺎﻟﻎ ﺑﻪ آب ﻫـﺎي دور از ﺳـﺎﺣﻞ ﻣﻬـﺎﺟﺮت .  ﺑﺴﺘﺮ ﻣﻲ ﺧﺰدﻛﻔﺰي ﻣﻲ ﺑﺎﺷﺪ وروي 
 ﻣﻲ ﺑﺎﺷﺪ و زﻣﺎﻧﻲ ﻛـﻪ ﻣﻲ ﻧﻤﺎﻳﺪ و اﻳﻦ ﻣﻬﺎﺟﺮت ﺑﺮاي ﺗﻜﺎﻣﻞ و رﺳﻴﺪﮔﻲ ﺟﻨﺴﻲ ﺿﺮوري 
 ﺑﻌﺪ از ﻳﻚ زﻣﺴﺘﺎن  ﺳﭙﺲ .ﻣﻲ ﺷﻮد  ﻣﺸﺨﺺ  آن  ﺟﻨﺴﻴﺖ  ﺑﺮﺳﺪ ﻣﻴﻠﻲ ﻣﺘﺮ 11ﻛﺎراﭘﺎس ﺑﻪ 
 ﻗﺎدر ﺑﻪ ﺗﺨﻢ رﻳـﺰي و ﺟﻔـﺖ ﮔﻴـﺮي ﻣـﻲ ،  ﮔﺮم رﺳﻴﺪ 03 – 04ﮔﺬراﻧﻲ وﻗﺘﻲ ﺑﻪ ﺣﺪود 
   .ﺑﺎﺷﺪ
 4 ﻣﻲ ﺑﺮﻧﺪ و ﺣﺪود ﭘﺮورﺷﻲﺑﻪ ﻣﺰارع ،  51 روز  را در  ﭘﺴﺖ ﻻروﻫﺎ ، در ﻣﺰارع ﭘﺮورﺷﻲ 
، ﺷﻮﻧﺪ (  ﮔﺮم 61)  ﺳﺎﻧﺘﻲ ﻣﺘﺮ 31 – 41 ﺣﺪود  ﺟﻮان ﻫﺎ ﺗﺎ زﻣﺎﻧﻲ ﻛﻪ ( ز  رو 021)ﻣﺎه 
    (452و23).ﻧﮕﻬﺪاري ﻣﻲ ﻛﻨﻨﺪ و ﺳﭙﺲ ﺑﺮداﺷﺖ و ﺑﻪ ﺑﺎزار ﻋﺮﺿﻪ ﻣﻲ ﻧﻤﺎﻳﻨﺪ
  
  ﮔﻮﻧﻪ ﻫﺎي ﻣﻬﻢ ﭘﺮورﺷﻲ در ﺟﻬﺎن
اﻟﺒﺘـﻪ در . در اﻳﻦ ﻗﺴﻤﺖ ﺷﺮح ﻣﺨﺘﺼﺮي از ﮔﻮﻧﻪ ﻫﺎي راﻳﺞ ﭘﺮورﺷﻲ در دﻧﻴﺎ اراﺋﻪ ﻣﻴﺸﻮد 
 زﻳﺮ ﻧﺎﻣﻬﺎي  در ﺟﺪول ﻳﺪي ﺑﺮاي ﮔﻮﻧﻪ ﻫﺎي ﭘﺮورﺷﻲ اراﺋﻪ ﺷﺪ ﻛﻪ  اﺳﺎﻣﻲ ﺟﺪ 7991ﺳﺎل 
   ﮔﻮﻧﻪ ﻫﺎي. در اﻳﻦ ﺗﺤﻘﻴﻖ ﻫﻤﺎن ﻧﺎﻣﻬﺎي ﻗﺪﻳﻤﻲ اﺳﺘﻔﺎده ﺷﺪه اﺳﺖﻟﻲ ﺷﺪه وﺟﺪﻳﺪ اراﺋﻪ 
ﺗﻐﻴﻴـﺮ ﻧـﺎم   sutaclusimes .P dna sutnalucse .p,nodonom sueaneP 
  .ﻧﺪارﻧﺪ
  
  اﺳﺎﻣﻲ ﺟﺪﻳﺪ ﮔﻮﻧﻪ ﻫﺎي ﻣﻴﮕﻮي ﭘﺮورﺷﻲ - 1 - 2ﺟﺪول 
  ﻧﺎم ﻗﺪﻳﻤﻲ  ﻳﺪﻧﺎم ﺟﺪ
 iemannav sueaneP  iemannav sueanepotiL
  sirtsorilyts sueaneP  sirtsorilyts sueanepotiL
  sisnenihc sueaneP  sisnenihc sueaneporenneF
  sucidni sueaneP  sucidni sueaneporenneF
  sucinopaj sueaneP  sucinopsj  sueanepusraM
  ittimhcs sueaneP  ittimhcs sueanepotiL
  surefites sueaneP  surefites  sueanepotiL
  silatnedicco sueaneP  silatnedicco sueanepotiL
  sisneilisarb sueaneP  sisneilisarb sueanepetnafraF
  sucetza sueaneP  sucetza sueanepetnafraF
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  sisneinrofilac sueaneP  sisneinrofilac sueanepetnafraF
  murarud sueaneP  murarud  sueanepetnafraF
  silaiton sueaneP  silaiton sueanepetnafraF
  silitbus sueaneP  silitbus  sueanepetnafraF
  sisneluap sueaneP  sisneluap sueanepetnafraF
  sisneiugrem sueaneP  sisneiugrem sueaneporenneF
  sutallicinep sueaneP  sutallicinep sueaneporenneF
  
  nodonom sueaneP ﻏﻮل ﭘﻴﻜﺮ ﻳﺎ هﺳﻴﺎﻣﻴﮕﻮي ﺑﺒﺮي 
 اﻧﺪازه ﺑـﺰرگ و دم ،ﻋﻠﺖ ﻧﺎﻣﮕﺬاري اﻳﻦ ﮔﻮﻧﻪ و ﻧﻪ ﻫﺎي ﻋﻤﺪه ﺗﻮﻟﻴﺪ ﺷﺪه ﻣﻴﮕﻮ ﺑﻮده از ﮔﻮ 
  ﺻﻨﻌﺖ ﭘﺮورش ﻣﻴﮕﻮروﻧﺪ رو ﺑﻪ رﺷﺪ ﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ 0891اواﺧﺮ دﻫﻪ . راه راه آن ﻣﻲ ﺑﺎﺷﺪ 
در .  ﻣﻴﻠﻴﻮن ﺗـﻦ رﺳـﻴﺪ 00627  ﺑﻪ4991 آن در ﺑﻄﻮرﻳﻜﻪ ﻣﻘﺪار  . اﻓﺰاﻳﺶ ﻳﺎﻓﺖ ﺗﻮﻟﻴﺪ آن 
اﻗﻴﺎﻧﻮس ﻫﻨﺪ و ﺟﻨﻮب ﻏﺮﺑﻲ اﻗﻴﺎﻧﻮس آرام از ژاﭘﻦ ﺗﺎ اﺳﺘﺮاﻟﻴﺎ ﻳﺎﻓـﺖ ﻣـﻲ ﺷـﻮد و ﻋﻤـﺪه 
ﻣﻲ دﻫﺪ وﻟﻲ ﺑﻪ ﻧﻈﺮ ﻣﻲ رﺳﺪ ﺑﻪ ﺧﺎﻃﺮ ﺗﻮﺳـﻌﻪ       ﻣﺤﺼﻮﻻت ﺻﺎدره از آﺳﻴﺎ را ﺗﺸﻜﻴﻞ 
 در ﺳﺎﻟﻬﺎي اﺧﻴـﺮ در ﻣﻮاﺟﻬـﻪ ﺑـﺎ ﻣـﺴﺎﺋﻞ ﻣﺮﺑـﻮط ﺑـﻪ 1ﻣﻴﮕﻮي واﻧﺎﻣﻲ ﻳﺎ ﭘﺎ ﺳﻔﻴﺪ ﭘﺮورش 
  . رﻳﻬﺎ، ﺗﻮﻟﻴﺪ آن ﺑﺎ ﻛﺎﻫﺶ روﺑﺮو ﺷﺪه اﺳﺖﺑﻴﻤﺎ
 در ژاﭘـﻦ و آﻣﺮﻳﻜـﺎ زﻳـﺎد ﻣـﻲ ﺑﺎﺷـﻨﺪ و از ﺗﺎﻳﻠﻨـﺪ و  ﺳـﻴﺎه  ﻣﻴﮕﻮي ﺑﺒﺮي ﺼﺮف ﻛﻨﻨﺪﮔﺎن ﻣ
اﺳـﺖ و داراي رﺷـﺪ ﺑﺰرﮔﺘﺮﻳﻦ ﻣﻴﮕﻮي ﭘﺮورﺷـﻲ . ﺪﻨ وارد ﻣﻲ ﻛﻨ آن را ﻛﺸﻮرﻫﺎي آﺳﻴﺎﻳﻲ 
 درﺟـﻪ ﺷـﻮري ﺑـﺎﻻ را ﺗﺤﻤـﻞ ( 363mmﺣﺪود )ﺳﺮﻳﻌﻲ ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ ﺳﺎﻳﺮ ﻣﻴﮕﻮﻫﺎ اﺳﺖ 
وﻟﻲ اﻏﻠﺐ ﺑﺎ ﻛﻤﺒﻮد ﺗﻌﺪاد ﻣﻮﻟﺪ در اﻳﻦ ﮔﻮﻧﻪ ﻣﻮاﺟﻪ ﻣﻲ ﺷـﻮﻳﻢ و اﻳـﻦ ﻣـﻲ ﺗﻮاﻧـﺪ ده ﻧﻤﻮ
 وﻳـﺮوس 2ﺑـﻪ . ، ﺑﺮاي ﭘﺮورش ﺑﺎﺷﺪ  ﺑﺪﻟﻴﻞ ﺗﺤﻤﻞ ﻛﻤﺘﺮ درﺟﻪ ﺷﻮري ﻣﻮﻟﺪﻳﻦ ﺻﻴﺪ ﺷﺪه 
  .ﻣﻲ ﺑﺎﺷﺪﺣﺴﺎس  2ﻛﻠﻪ زرد و ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪﻛﺸﻨﺪه
 و روي ﺳـﺮ وﻗـﺴﻤﺖ ﺷـﻜﻤﻲ رﻧـﮓ ﺳـﻔﻴﺪ ﻣﻴﺒﺎﺷـﺪ ﻧـﺎرﻧﺠﻲ ﻗﺮﻣﺰ ﺑـﺪن اﻳـﻦ ﻣﻴﮕﻮ رﻧـﮓ 
-4 .ﻧﻮارﻫﺎي ﻗﻬﻮه اي و زرد رﻧﮓ ﭘﻮﺳﺘﻪ ﺷﺎن را ﭘﻮﺷﺎﻧﺪه اﺳﺖ .دﻳﺪه ﻣﻲ ﺷﻮد ﻣﺮوارﻳﺪي 
در ﮔﺮوه ﺧﺰﻧﺪه ﻳـﺎ   nodonom .P   . دﻧﺪان در ﺳﻄﺢ ﺷﻜﻤﻲ روﺳﺘﺮوم دﻳﺪه ﻣﻴﺸﻮد3
ﻛﻒ ﺷﻨﻲ را ﺗـﺮﺟﻴﺢ و ﻓﻌﺎﻟﻴـﺖ ﺷـﺒﺎﻧﻪ  دارايزﻳﺴﺘﮕﺎه ﺧﺎص .دﺳﺘﻪ ﺑﻨﺪي ﻣﻲ ﺷﻮد  3ﺣﻔﺎر
ﻪ درون ﻳﺎ زﻳﺮ ﻻﻳﻪ ﻫﺎي ﺷﻨﻲ ﻛﻒ در ﻃﻮل روز ﺑ .ﺸﺎن ﻣﻲ دﻫﻨﺪ  ﻧ ﺎﺑﻞ ﺗﻮﺟﻬﻲ را از ﺧﻮد ﻗ
 04ﻣﻮﻟﺪﻳﻦ اﻳﻦ ﮔﻮﻧﻪ در ﻋﻤﻖ  .آب ﻣﻲ ﺧﺰﻧﺪ و ﺷﺒﻬﺎ ﺑﺮاي ﺟﺴﺘﺠﻮي ﻏﺬا ﺑﻴﺮون ﻣﻲ آﻳﻨﺪ 
                                                
 iemannaV.P-1
 daeh wolleY-2
  puorg gniworruB-3
22 
ﻻروﻫﺎ ﺑﻪ ﻃﺮف ﺳـﺎﺣﻞ . ﻣﺘﺮي آﺑﻬﺎي دور از ﺳﺎﺣﻞ و در ﺑﺴﺘﺮ ﺷﻨﻲ ﻳﺎﻓﺖ ﻣﻲ ﺷﻮﻧﺪ 02-
ﻛﻪ ﭘﺮورﺷﮕﺎه ﻣﻨﺎﺳﺒﻲ ﺑﺮاي آﻧﺎن ﺑـﻪ ، ﺣﺮﻛﺖ ﻣﻲ ﻛﻨﻨﺪ و وارد ﻣﺮداﺑﻬﺎي اﻃﺮاف ﻣﻲ ﺷﻮﻧﺪ 
  (242و112و301).ﻤﺎر ﻣﻲ آﻳﺪﺷ
  iemannav sueaneP  ﺳﻔﻴﺪ ﻏﺮﺑﻲ ﭘﺎﻣﻴﮕﻮي
اﻳﻦ ﻣﻴﮕﻮ در ﺳﻮاﺣﻞ اﻗﻴﺎﻧﻮس آرام در آﻣﺮﻳﻜﺎي ﺟﻨﻮﺑﻲ و ﻣﺮﻛﺰي از ﻣﻜﺰﻳﻚ ﺗﺎ ﭘﺮو ﻳﺎﻓﺖ 
از % (. 59ﺣـﺪود ) ﭘـﺮورش آن دارد ﺑﻴـﺸﺘﺮﻳﻦ ﺳـﻬﻢ را در    ﻧﻴﻤﻜـﺮه ﻏﺮﺑـﻲ ﻣﻲ ﺷـﻮد و 
ﻮد در ﺣﻮﺿﭽﻪ ﻫﺎ ﺗﻐﺬﻳﻪ ﻣﻲ ﻛﻨﺪ و آﻧﺠﺎﻳﻲ ﻛﻪ ﻛﻪ اﻳﻦ ﮔﻮﻧﻪ از ارﮔﺎﻧﻴﺴﻢ ﻫﺎي ﻃﺒﻴﻌﻲ ﻣﻮﺟ 
، ﺗﻐﺬﻳـﻪ ارزاﻧﺘـﺮي ﻧـﺴﺒﺖ ﺑـﻪ ﻣﻮﻧـﻮدون % (33ﺣﺪود  ) .ﻧﻴﺎز ﭘﺮوﺗﺌﻴﻨﻲ آن ﻛﻤﺘﺮ ﻣﻲ ﺑﺎﺷﺪ 
اﻧـﻮاع ﻣﻮﻟـﺪﻳﻦ اﻳـﻦ .  ﻣﻲ ﺑﺎﺷﺪ032mmرﺷﺪ ﻳﻜﻨﻮاﺧﺘﻲ دارد و ﺣﺪاﻛﺜﺮ اﻧﺪازه آن . دارد
 ﭘـﺮورش 1FPS ﻣﻮﻟﺪﻳﻨﻲ ﻛـﻪ ﺑـﻪ روش .ﻳﻜﺎي ﻻﺗﻴﻦ در ﻫﭽﺮﻳﻬﺎ وﺟﻮد دارﻧﺪ ﮔﻮﻧﻪ در آﻣﺮ 
 ﻋﺎري از ﭘﺎﺗﻮژﻧﻬﺎي ﺧﺎﺻﻲ ﻣﻴﺒﺎﺷﻨﺪ ﻳﺎ ﻣﻮﻟﺪﻳﻨﻲ ﻛﻪ ﺑﻪ ﭘﺎﺗﻮژﻧﻬﺎي ﺧﺎﺻـﻲ ﻣﻘـﺎوم ،ﻓﺘﻪ اﻧﺪ ﻳﺎ
  . ﺳﺎل ﺳﻦ دارﻧﺪ03 و آﻧﻬﺎﻳﻲ ﻛﻪ ﺑﻴﺶ از (RPS)ﻣﻲ ﺑﺎﺷﻨﺪ
اﻣﺮوزه در آﺳﻴﺎ ﻧﻴﺰ ﺗﻤﺎﻳﻞ ﺑﻪ ﭘﺮورش اﻳﻦ ﮔﻮﻧﻪ اﻓـﺰاﻳﺶ ﻳﺎﻓﺘـﻪ اﺳـﺖ و ﺑـﻪ ﻧﻈـﺮ ﻣـﺼﺮف 
ﻦ ﺑﺰرﮔﺘـﺮﻳﻦ ﺗﻮﻟﻴـﺪ ﻛﻨﻨـﺪه ﭼﻴ. ﻧﻴﺰ دارد ﻣﻴﮕﻮي ﺑﺒﺮي ﺳﻴﺎه ﻛﻨﻨﺪﮔﺎن ﻃﻌﻢ ﺑﻬﺘﺮي ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ 
 ﺗﺼﻤﻴﻢ ﺑﻪ ﺻﺎدرات ﺑﭽﻪ ﻣﻴﮕـﻮي اﻳـﻦ ﮔﻮﻧـﻪ، ،  ﺑﻴﻤﺎري ﻫﺎ  ﺷﻴﻮع ﻣﻴﮕﻮ در دﻧﻴﺎ، ﺑﺎ اﻓﺰاﻳﺶ 
را ﺗﻮﻟﻴﺪ ﻣﻲ ﻣﻴﮕﻮي واﻧﺎﻣﻲ ﻗﺒﻞ از ﺷﺮوع ﺑﻴﻤﺎري ﮔﺮﻓﺖ و در ﺣﺎل ﺣﺎﺿﺮ ﻣﻴﺰان زﻳﺎدي از 
  (242و112و301).ﻧﻤﺎﻳﺪ
  
  
  sisenihc sueaneP / silatneiro.P ﻣﻴﮕﻮي ﺳﻔﻴﺪ ﭼﻴﻨﻲ
 ﺣـﻀﻮر  ﻧﻴﺰ  در درﻳﺎي زرد ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ . در ﺳﻮاﺣﻞ ﭼﻴﻦ و ﻏﺮب ﻛﺮه ﺣﻀﻮر دارد اﻳﻦ ﻣﻴﮕﻮ 
در ﻓﺼﻞ زﻣﺴﺘﺎن ﺑﻪ ﺟﻨﻮب و در ﻓـﺼﻞ ﺑﻬـﺎر ﺑـﻪ . در روز و ﺷﺐ ﻓﻌﺎل ﻣﻲ ﺑﺎﺷﺪ داﺷﺘﻪ و 
 007 -0031 اﻳـﻦ ﻓﺎﺻـﻠﻪ ﺣـﺪود  ﻛـﻪ ، ﻧﻤﺎﻳﺪﻣﺤﻞ ﺗﺨﻤﺮﻳﺰي ﻳﻌﻨﻲ ﺷﻤﺎل ﻣﻬﺎﺟﺮت ﻣﻲ 
 در ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ ﺑﺎ واﻧـﺎﻣﻲ و .  ﺷﻮد ﻣﻲ ﺗﻘﺴﻴﻢ 2ﺟﺰء ﮔﺮوه ﻣﻬﺎﺟﺮ ﻳﺎ ﺳﺮﮔﺮدان .ﻛﻴﻠﻮﻣﺘﺮ ﻣﻲ ﺑﺎﺷﺪ 
 درﺟﻪ ﺳﺎﺗﻴﮕﺮاد رﺷﺪ ﻣﻲ ﻛﻨﺪ و ﺗﺤﻤﻞ ﺑﻴﺸﺘﺮي ﻧـﺴﺒﺖ ﺑـﻪ 61 در دﻣﺎي ﻛﻤﺘﺮ از ﻣﻮﻧﻮدون
 . و ﺗﺨﻤﺮﻳﺰي ﻣﻲ ﻛﻨـﺪ ﺷﺪهﺑﺮﺧﻼف ﺑﻘﻴﻪ در ﺣﻮﺿﭽﻪ ﻫﺎ ﺑﺎﻟﻎ . درﺟﻪ ﺷﻮري ﻛﻢ آب دارد 
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ﺣـﺪاﻛﺜﺮ  )ﺑـﻮده  ﻛﻮﭼـﻚ اﻧـﺪازه آن دارد،% ( 04-06) وﻟﻲ ﻣﺘﺄﺳﻔﺎﻧﻪ ﻧﻴﺎز ﺑﻪ ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ ﺑـﺎﻻ 
  . اﺳﺖ ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ وﻳﺮوﺳﻬﺎ ﺣﺴﺎﺳﺘﺮ  ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ.و ﮔﻮﺷﺖ ﻛﻤﺘﺮي دارد( 381mm
 واﻧـﺎﻣﻲ  ﮔﻮﻧـﻪ اﻣﺮوزه ﺑﺎ   وﻟﻲ  اوج ﭘﺮورش اﻳﻦ ﮔﻮﻧﻪ ﺑﻮده اﺳﺖ 8891 - 3991ﺳﺎﻟﻬﺎي 
   (242 و112 و 301) .ﺟﺎﻳﮕﺰﻳﻦ ﺷﺪه اﺳﺖ
  
  
   (amuruK ) sucinopaj sueaneP  ﻣﻴﮕﻮي ژاﭘﻨﻲ
رام از ژاﭘﻦ ﺗـﺎ اﺳـﺘﺮاﻟﻴﺎ ﻳﺎﻓـﺖ ﻣـﻲ اﻳﻦ ﻣﻴﮕﻮ در اﻗﻴﺎﻧﻮس ﻫﻨﺪ و ﺟﻨﻮب ﻏﺮﺑﻲ اﻗﻴﺎﻧﻮس آ 
 درﺟـﻪ 01در دﻣـﺎي ﻛﻤﺘـﺮ از . در ﺣﻮﺿﭽﻪ ﺑﺎﻟﻎ ﻣﻲ ﺷﻮﻧﺪ و ﺗﺨﻤﺮﻳـﺰي ﻣـﻲ ﻛﻨﻨـﺪ . ﺷﻮد
ﻧﻴﺎز ﺑﻪ ﻛﻒ اﺳـﺘﺨﺮ روﺷـﻦ .  ﻣﻲ ﻛﻨﻨﺪ و ﺗﺤﻤﻞ دﻣﺎي ﻛﻢ را دارﻧﺪ      ﺳﺎﻧﺘﻴﮕﺮاد ﻧﻴﺰ رﺷﺪ 
 و ﺖ اﺳﺑﺎزار ﻓﺮوش  آن ﻣﺤﺪود ﺑﻪ ژاﭘﻦ %(. 55) ﺨﻮاﻫﻨﺪوﺗﻤﻴﺰ دارﻧﺪ و ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ ﺑﺎﻻﻳﻲ ﻣﻴ 
ﻳﻚ دﻧﺪان در ﺳـﻄﺢ ﺷـﻜﻤﻲ روﺳـﺘﺮوم  .ﺑﻪ ﻣﻘﺪار ﻛﻤﺘﺮ در اﺳﺘﺮاﻟﻴﺎ ، ﭘﺮورش داده ﻣﻴﺸﻮد 
و ﺑﺎﻧﺪ رﻧﮕﻲ در ﻗﻄﻌﻪ آﺧﺮ ﺷـﻜﻤﻲ ﻛﺎﻣـﻞ . ﺳﻪ ﺑﺎﻧﺪ رﻧﮕﻲ روي ﻛﺎراﭘﺎس دﻳﺪه ﻣﻴﺸﻮد .دارد
  (242و112و771و301).ﻧﻴﺴﺖ
  
  sucidni sueaneP ﻣﻴﮕﻮي ﺳﻔﻴﺪ ﻫﻨﺪي
ش ﻣـﻲ ﻳﺎﺑـﺪ و در ﺧﺎورﻣﻴﺎﻧـﻪ، در ﻣﺰارع زﻳﺎدي در ﺳﺮﺗﺎﺳﺮ آﺳﻴﺎي ﺟﻨﻮب ﺷـﺮﻗﻲ ﭘـﺮور 
  .آﻓﺮﻳﻘﺎي ﺷﺮﻗﻲ و ﻫﻨﺪوﺳﺘﺎن ﺑﻪ ﺷﻜﻞ وﺣﺸﻲ ﻳﺎﻓﺖ ﻣﻲ ﺷﻮد
ﻮاﺣﻞ ﺷﻤﺎل اﺳﺘﺮاﻟﻴﺎ ﻣﻲ ﺑﺎﺷﺪ از ﺳﻮاﺣﻞ ﺟﻨﻮب آﻓﺮﻳﻘﺎ ﺗﺎ ﺳ، اﻳﻦ ﻣﻴﮕﻮ ﺑﻮﻣﻲ اﻗﻴﺎﻧﻮس ﻫﻨﺪ
ﻣﻬﻤﺘﺮﻳﻦ ﮔﻮﻧـﻪ ﺻـﻴﺪ ﺷـﺪه در ﺳـﻮاﺣﻞ ﺷـﺮﻗﻲ . آﺳﻴﺎ ﻳﺎﻓﺖ ﻣﻲ ﺷﻮد و درﺳﺮﺗﺎﺳﺮﺟﻨﻮب 
 ﺑﻪ وﻳﮋه در آﺑﻬـﺎي ﺳـﻮاﺣﻞ داﺧﻠـﻲ، و در ﻣـﺰارع آﻓﺮﻳﻘﺎ و ﻣﻬﻤﺘﺮﻳﻦ ﮔﻮﻧﻪ ﺗﺠﺎري در ﻫﻨﺪ 
  . ﻣﻲ ﺑﺎﺷﺪ1ﻛﺮاﻻﭘﺮورش دو ﻣﻨﻈﻮره ﺑﺮﻧﺞ در اﻳﺎﻟﺖ 
ﻣﺰارع ﭘﺮورش ﻣﻴﮕﻮ در اﻳﺮان ﻋﻤﺪﺗﺎً اﻳﻦ ﮔﻮﻧﻪ را ﭘﺮورش ﻣﻲ دﻫﻨـﺪ و در آﺑﻬـﺎي درﻳـﺎي 
ﻣﻴﮕـﻮي آب ﺑﺎ ﻛﻴﻔﻴـﺖ ﻛﻤﺘـﺮ را ﺑﻬﺘـﺮ از . ﻋﻤﺎن و ﺗﺎ ﺣﺪودي در ﻫﺮﻣﺰﮔﺎن ﺻﻴﺪ ﻣﻲ ﺷﻮد 
.  ﺷﻮري زﻳﺎد، دﻣﺎي زﻳﺎد و ﺗﺮاﻛﻢ زﻳﺎد را دوﺳـﺖ دارد  اﻳﻦ ﮔﻮﻧﻪ . ﺗﺤﻤﻞ ﻣﻲ ﻛﻨﺪ ﻣﻮﻧﻮدون
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. )  ﻣـﻲ رﺳـﺪ 822mmاﻧﺪازه آن ﺑﻪ . در ﺣﻮﺿﭽﻪ ﺑﻪ ﺑﻠﻮغ ﻣﻲ رﺳﺪ و ﺗﺨﻤﺮﻳﺰي ﻣﻲ ﻛﻨﺪ 
  (. 32 mcو ﻣﻴﮕﻮي ﻣﺎده  81/4 mcاﻧﺪازه ﻣﻴﮕﻮي ﻧﺮ 
ورش ﻣﻲ دﻫﻨﺪ وﻟﻲ در دﻣـﺎي ﻛﻤﺘـﺮ از  ﭘﺮ 23-43 ﮔﺮم آﻧﻬﺎ را در دﻣﺎي 41-51ﺗﺎ وزن 
در .  رﺷﺪ ﻣﻲ ﻛﻨـﺪ ﻲراﺣﺘﺑﻪ  ( 24 tpp) در ﺷﻮري ﺑﺎﻻ . رﺷﺪ آﻫﺴﺘﻪ ﺗﺮي دارد  درﺟﻪ42
ﺗﺤﻤﻞ آن ﻧـﺴﺒﺖ ﺑـﻪ درﺟـﻪ ﭘـﺎﻳﻴﻦ . ﻣﻲ ﺑﺎﺷﺪ      54 tppاﻳﺮان درﺟﻪ ﺷﻮري ﺑﻪ راﺣﺘﻲ 
از .  ﺑﻴـﺸﺘﺮ اﺳـﺖ  ﺑﺒﺮي ﺳـﻴﺎه  ﮔﻮﻧﻪ ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪﺳﻔﻴﺪ ﻫﻨﺪيﮔﻮﻧﻪ  وﻟﻲ ﺗﻠﻔﺎت در . ﻛﻤﺘﺮ اﺳﺖ 
  روﺳﺘﺮوم دﻧﺪان در ﺳﻄﺢ ﭘﺎﻳﻴﻨﻲ 4-6 دﻧﺪان در ﺳﻄﺢ ﺑﺎﻻﻳﻲ و 7-9ﻧﻈﺮ رﻳﺨﺖ ﺷﻨﺎﺳﻲ 
از . ﺟﻮاﻧﺘﺮﻫـﺎ ﺳـﻔﻴﺪﺗﺮ ﻣـﻲ ﺑﺎﺷـﻨﺪ . رﻧﮓ ﺑﺪن از ﺻﻮرﺗﻲ ﻛﻤﺮﻧﮓ ﺗﺎ زرد ﻣﺘﻐﻴﺮ اﺳﺖ . دارد
 ي ﻣﺘـﺮ 03ﺑﻴـﺸﺘﺮ در ﻋﻤـﻖ ﻛﻤﺘـﺮ از .  ﻣﺘﺮي ﻳﺎﻓﺖ ﻣـﻲ ﺷـﻮد 09ﻧﻮاﺣﻲ ﺳﺎﺣﻠﻲ ﺗﺎ ﻋﻤﻖ 
  (242و112و301).وﺑﺴﺘﺮ ﺷﻨﻲ وﮔﻠﻲ ﻳﺎﻓﺖ ﻣﻲ ﺷﻮد
  
  sisneiugrem sueaneP  ﻣﻴﮕﻮي ﻣﻮزي
اﻳﻦ ﮔﻮﻧـﻪ از . در ﺳﺮﺗﺎﺳﺮ آﺳﻴﺎي ﺟﻨﻮب ﺷﺮﻗﻲ ﺑﻪ ﻣﻴﺰان زﻳﺎدي ﭘﺮورش ﻣﻲ ﻳﺎﺑﺪﮔﻮﻧﻪ اﻳﻦ 
ﺎﺑـﻞ  ﻗ، آﻧﺠﺎ ﻛﻪ ﻛﻴﻔﻴﺖ ﻛﻢ آب را ﺑﻬﺘﺮ ﺗﺤﻤﻞ ﻣﻲ ﻛﻨﺪ و در ﺗﺮاﻛﻢ ﺑﺎﻻ ﻧﻴﺰ رﺷـﺪ ﻣـﻲ ﻛﻨـﺪ 
ﻋﻤﺎن ﺗﺎ اﺳﺘﺮاﻟﻴﺎي ﻏﺮﺑﻲ، ﺟﻨﻮب ﺷـﺮﻗﻲ آﺳـﻴﺎ از ﻛﺸﻮرزﺑﻮﻣﻲ اﻗﻴﺎﻧﻮس ﻫﻨﺪ ا . ﺗﻮﺟﻪ اﺳﺖ 
 و در ﺗﻤﺎم اﻳﻦ ﻣﻨﺎﻃﻖ ﺑﻪ وﻳﮋه در اﺳﺘﺮاﻟﻴﺎ ﺻـﻴﺪ ﺑﻮدهﺷﺮﻗﻲ ﻓﻴﻠﻴﭙﻴﻦ، اﻧﺪوﻧﺰي ﺗﺎ اﺳﺘﺮاﻟﻴﺎي 
.  ﻣﺘﺮ درﺑﺴﺘﺮ ﺷﻨﻲ و ﮔﻠﻲ ﻳﺎﻓﺖ ﻣـﻲ ﺷـﻮد 05ﺑﻴﺸﺘﺮ در ﻧﻮاﺣﻲ ﺳﺎﺣﻠﻲ ﻛﻤﺘﺮ از  .ﻣﻲ ﺷﻮد 
ﭘﺮورش آن ﺑﺎ ﺗﻮﺟـﻪ .  ﻣﻲ ﺑﺎﺷﺪ  ﮔﻮﻧﻪ ﻣﻮﻧﻮدون ﮔﻮﻧﻪ وﺣﺸﻲ ﻣﻲ ﺑﺎﺷﺪ ﻛﻪ ارزان ﺗﺮ از اﻳﻦ 
ﺄﺳﻔﺎﻧﻪ رﺷﺪ آﻫﺴﺘﻪ ﺗـﺮي دارد و وﻟﻲ ﻣﺘ .  ﺳﺎده ﺗﺮ وارزان ﺗﺮ ﻣﻲ ﺑﺎﺷﺪ ﻣﻮﻟﺪﻳﻦﺑﻪ ﻗﻴﻤﺖ ﻛﻢ 
ﭘـﺮورش دﻫﻨـﺪﮔﺎن در . اﻃﻼﻋﺎت در زﻣﻴﻨﻪ ﺑﻴﻮﻟﻮژي آﻧﻬﺎ و ﭘـﺮورش آﻧﻬـﺎ ﻣﺤـﺪود اﺳـﺖ 
: ﻣﺸﺨـﺼﺎت ﻇـﺎﻫﺮي آﻧﻬـﺎ ﻋﺒﺎرﺗﻨـﺪ از . اﺳﺘﺮاﻟﻴﺎ ﺗﺸﻮﻳﻖ ﺑﻪ ﭘﺮروش اﻳﻦ ﮔﻮﻧـﻪ ﻣـﻲ ﺷـﻮﻧﺪ 
 يدارا   دﻧﺪان در ﺳﻄﺢ ﭘﺎﻳﻴﻨﻲ روﺳﺘﺮوم ، 3 - 6 دﻧﺪان در ﺳﻄﺢ ﺑﺎﻻﻳﻲ و 6 - 9 ﺣﻀﻮر
رﻧﮓ ﺑﺪن از ﺻـﻮرﺗﻲ ﺗـﺎ زرد ﻛﻤﺮﻧـﮓ ﻣﺘﻐﻴـﺮ . ﻣﻴﺒﺎﺷﺪ ﺮوم ﺑﻠﻨﺪ و ﭘﻬﻦ و ﻣﺜﻠﺜﻲ ﺗﻴﻐﻪ روﺳﺘ 
  (242و112و301).اﺳﺖ
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  sutaclusimes
در .  ﻣﺘـﺮ ﺻـﻴﺪ ﻣـﻲ ﺷـﻮد031اﻳـﻦ ﮔﻮﻧـﻪ در ﺑـﺴﺘﺮ ﺷـﻨﻲ ﻳـﺎ ﮔﻠـﻲ در ﻋﻤـﻖ ﻛﻤﺘـﺮ از 
ﺟﻨﻮب ﺷـﺮﻗﻲ آﻓﺮﻳﻘـﺎ ﺗـﺎ درﻳـﺎي ﺳـﺮخ و ﺳﺮﺗﺎﺳﺮﻧﻮاﺣﻲ ﻏﺮﺑﻲ اﻗﻴﺎﻧﻮس آرام از ﺷﺮق و 
در ﺳﺎﻟﻬﺎي اﺧﻴﺮ از درﻳـﺎي ﺳـﺮخ . اﻃﺮاف ﻫﻨﺪ ﺗﺎ ژاﭘﻦ و اﺳﺘﺮاﻟﻴﺎي ﺷﻤﺎﻟﻲ ﻳﺎﻓﺖ ﻣﻲ ﺷﻮد 
  .از ﻃﺮﻳﻖ ﻛﺎﻧﺎل ﺳﻮﺋﺰ ﺑﻪ ﻣﺪﻳﺘﺮاﻧﻪ ﺷﺮﻗﻲ ﻧﻴﺰﮔﺴﺘﺮش ﻳﺎﻓﺘﻪ اﺳﺖ
 ﻣﺤﺴﻮب ﻣﻲ ﺷﻮد و در ﺑﺨﺶ ﻛﻮﭼﻜﻲ از ﺷﺮق ﻲ ﺻﺎدراﺗ  ﮔﻮﻧﻪ ﻫﺎي در ﭘﺎﻛﺴﺘﺎن ﻧﻴﺰ ﺟﺰء 
در ﺗﺎﻳﻠﻨﺪ، ﻓﻴﻠﻴﭙـﻴﻦ، ﺗـﺎﻳﻮان .  ﺣﻀﻮر دارد1 ﮔﻨﮓﺰارع ﺑﺮﻧﺞ دﻟﺘﺎي ﺳﺎﺣﻞ ﻫﻨﺪ و ﮔﺎﻫﻲ در ﻣ 
 و 081mmﻣﻴﮕﻮي ﻧﺮ )  ﻣﻲ رﺳﻴﺪ 822mmاﻧﺪازه آن ﺑﻪ . ﻧﻴﺰ از ﻧﻈﺮ ﺗﺠﺎري ﻣﻬﻢ اﺳﺖ 
  .ﺑﻴﺸﺘﺮﻳﻦ ﺳﻬﻢ ﺻﻴﺪ ﻣﻴﮕﻮ در اﻳﺮان را دارد (. 032mmﻣﻴﮕﻮي ﻣﺎده 
. ﺪﻳﻴﻦ ﻣﻲ ﺑﺎﺷ دﻧﺪاﻧﻪ در ﻗﺴﻤﺖ ﭘﺎ2 - 4 ﺧﺎر در ﺑﺎﻻ و 5 - 8اﻳﻦ ﻣﻴﮕﻮ داراي روﺳﺘﺮوم 
رﻧـﮓ اﻳـﻦ ﻣﻴﮕـﻮ .   ﻣﻲ ﺑﺎﺷﺪ 2 زاﺋﺪه 5ﭘﺎﻫﺎي ﺣﺮﻛﺘﻲ داراي .  آن ﺻﺎف ﻣﻲ ﺑﺎﺷﺪ ﻛﺎراﭘﺎس
.  ﻧﻮار زرد ﻛﻤﺮﻧﮓ ﻣﻲ ﺑﺎﺷﺪ 2 اﻏﻠﺐ داراي ﻛﺎراﭘﺎس. ﻗﻬﻮه اي ﻛﻤﺮﻧﮓ و ﮔﺎﻫﻲ ﺳﺒﺰ اﺳﺖ 
آﻧـﺘﻦ ﻫـﺎ ﺑـﻪ رﻧـﮓ . ﻗﺴﻤﺖ  ﺷﻜﻤﻲ ﺑﻪ رﻧﮓ ﻗﻬﻮه اي، ﺧﺎﻛﺴﺘﺮي زرد ﻛﻤﺮﻧﮓ ﻣﻲ ﺑﺎﺷـﺪ 
 ﻗﻬﻮه اي و ﺳﻔﻴﺪ ، ﺑﻪ رﻧﮓ ﻗﺮﻣﺰ ﺗﻴﺮه و ﺧﺎﻛﺴﺘﺮي ﭘﺎي ﺷﻨﺎ  و ﭘﺎي ﺣﺮﻛﺘﻲ  ﺳﻔﻴﺪ، ﻗﻬﻮه اي، 
  (242و112و301). ﻣﺎﻳﻞ ﺑﻪ زرد اﺳﺖاوروﭘﻮد. و ﮔﺎﻫﻲ آﺑﻲ اﺳﺖ
  
   (pmirhs iddiK )arefilyts sisopaneparaP ﻣﻴﮕﻮي ﺧﻨﺠﺮي
.  ﮔﺴﺘﺮده ﺷﺪه اﺳـﺖ  و اﻳﺮاناﻳﻦ ﮔﻮﻧﻪ از ﻛﻮﻳﺖ، ﭘﺎﻛﺴﺘﺎن، ﺳﺮي ﻻﻧﻜﺎ و ﻫﻨﺪ ﺗﺎ ﺑﻨﮕﻼدش 
 ﺑـﻴﺶ از  ﺑـﻪ ﻣﻴﮕﻮي ﻣﺘﻮﺳﻄﻲ اﺳﺖ ﻛﻪ اﻧـﺪازه آن .  ﻳﺎﻓﺖ ﻣﻲ ﺷﻮد  ﻣﺘﺮ 02-09در اﻋﻤﺎق 
در ﭘﺎﻛﺴﺘﺎن و ﺳﻮاﺣﻞ ﻏﺮﺑﻲ ﻫﻨﺪ ﺑﺴﻴﺎر ﻣﻬﻢ اﺳﺖ و در ﺑـﻨﮕﻼدش . ﻧﻤﻲ رﺳﺪ  541mm
  ﺑـﻪ ﻣﻴﮕـﻮي ﻧـﺮ  اﻧـﺪازه . در ﺑﺴﺘﺮ ﮔﻠـﻲ ﺷـﻨﻲ ﻳﺎﻓـﺖ ﻣـﻲ ﺷـﻮد . ﻧﻴﺰ اﻫﻤﻴﺖ ﺗﺠﺎري دارد 
  .رﺳﺪ ﻣﻲ 711mm
 9 ﻗﻮي و در ﻗﺴﻤﺖ ﺑـﺎﻻي آن  ﻫﻼﻟﻲ ﺷﻜﻞ و ﺑﺴﻴﺎر روﺳﺘﺮوم: ﻋﺒﺎرﺗﻨﺪ از آن ﻣﺸﺨﺼﺎت 
.  داراي ﭼﻬﺎرﺟﻔـﺖ ﺧﺎرﻫـﺎي ﺟـﺎﻧﺒﻲ ﻛﺎﻣـﻞ ﻣـﻲ ﺑﺎﺷـﺪ ﺗﻠـﺴﻮن  دﻧﺪاﻧﻪ ﭘﺸﺘﻲ دارد و 7 -
. ﻣﻴﮕﻮي ﻗﻬﻮه اي ﻛﻤﺮﻧﮓ و ﻳﺎ ﺻﻮرﺗﻲ ﻣﺎﻳﻞ ﺑﻪ ﺳﺒﺰ و ﺑﻌﻀﻲ اوﻗﺎت ﺧﺎﻛﺴﺘﺮي ﻣﻲ ﺑﺎﺷـﺪ 
                                                
 segnaG-1 
 dopxE-2
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ﭘﺎﻫﺎي ﺟﻠﻮﻳﻲ و ﻋﻘﺒﻲ ﺻﻮرﺗﻲ ﻣﺎﻳـﻞ ﺑـﻪ .  و ﻗﺴﻤﺖ ﺑﺎﻻي ﺷﻜﻢ ﺗﻴﺮه رﻧﮓ اﺳﺖ روﺳﺘﺮوم
  (242و112و301).ﺧﺎﻛﺴﺘﺮي ﺗﻴﺮه اﺳﺖاوروﭘﻮد و ﻗﺴﻤﺖ ﻗﺮﻣﺰ اﺳﺖ / زرد 
  
  siniffa sueanepateM /pmirhs agniJ ﻣﻴﮕﻮي ﺳﻔﻴﺪ
در اﻗﻴﺎﻧﻮس ﻫﻨـﺪ . ﻳﻚ ﮔﻮﻧﻪ درﻳﺎﻳﻲ اﺳﺖ ﻛﻪ در ﺑﺴﺘﺮ ﮔﻠﻲ و در ﻋﻤﻖ ﻛﻢ زﻧﺪﮔﻲ ﻣﻲ ﻛﻨﺪ 
و اﻗﻴﺎﻧﻮس آرام ﻏﺮﺑﻲ از ﺳﻮاﺣﻞ درﻳﺎي ﻛﺸﻮرﻫﺎي ﻏﺮﺑﻲ، ﺧﻠﻴﺞ ﻓﺎرس ﺗﺎ ﻫﻨـﮓ ﻛﻨـﮓ و 
ﮔﺎﻫﻲ ﺑﺮﺧـﻲ ﮔﻮﻧـﻪ ﻫـﺎ .  ﻣﻲ رﺳﺪ 071mmاﻧﺪازه آن ﻣﻌﻤﻮﻻً ﺑﻪ . ردﺗﺎﻳﻮان ﮔﺴﺘﺮدﮔﻲ دا 
(.  ﻣﻲ ﺑﺎﺷﺪ 641mm و ﻃﻮل ﻣﻴﮕﻮي ﻧﺮ 681mmﻃﻮل ﻣﺎده )  ﻧﻴﺰ ﻣﻲ ﺑﺎﺷﻨﺪ 022mm
از ﮔﻮﻧﻪ ﻫﺎي ﺗﺠﺎري ﻣﻬﻢ . در ﺗﺠﺎرت ﺟﻬﺎﻧﻲ ﺑﻪ ﻧﺎم ﻣﻴﮕﻮي ﻗﻬﻮه اي ﻫﻨﺪ ﺷﻨﺎﺧﺘﻪ ﺷﺪه اﻧﺪ 
ﺎ و ﻫﻨﮓ ﻛﻨﮓ ﻧﻴﺰﻳﺎﻓـﺖ ﭘﺎﻛﺴﺘﺎن ﻣﻲ ﺑﺎﺷﻨﺪ ودر ﺳﻮاﺣﻞ ﺟﻨﻮب ﺷﺮﻗﻲ و ﻏﺮب ﻫﻨﺪ، ﻣﺎﻻﻳ 
 - 11ﺣـﻀﻮر  :ﺪ از ﻣﺸﺨﺼﺎت ﻇﺎﻫﺮي ﻋﺒﺎرﺗﻨ .ﻣﻴﺸﻮد و در ﻣﺎﻟﺰي آن را ﭘﺮورش ﻣﻲ دﻫﻨﺪ 
ﺻﻮرﺗﻲ و ﮔﺎﻫﻲ ، ﺎي ﻛﻮﭼﻚ روي ﺗﻠﺴﻮن ﻛﻪ رﻧﮓ آن ﺳﺒﺰ وﺧﺎرﻫ ﺧﺎر روي روﺳﺘﺮوم 8
ﺑـﻪ ﭘﺎي ﺣﺮﻛﺘﻲ  آﻧﺘﻨﻬﺎ ﺑﻪ رﻧﮓ ﻗﺮﻣﺰ، . ﻳﺎ ﺻﻮرﺗﻲ ﻣﺎﻳﻞ ﺑﻪ ﻗﻬﻮه اي ﻣﻴﺒﺎﺷﺪ ﺳﺒﺰ ﻣﺎﻳﻞ ﺑﻪ آﺑﻲ 
 . دﻳـﺪه ﻣﻴـﺸﻮد رﻧﮓﺳﺒﺰاوروﭘﻮد  ،ﻗﺮﻣﺰرﻧﮓ  ﺑﻪ  ﭘﺎي ﺷﻨﺎ .ﻧﮓ ﺑﺪن ﻣﻴﺒﺎﺷﺪ رﻧﮓ ﺳﻔﻴﺪ ﻳﺎ ر 
  242و112و301). روي ﭘﻨﺠﻤﻴﻦ ﭘﺎي ﺷﻨﺎ وﺟﻮد ﻧﺪاردedopoxe
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
  PPS muihcarborcaM ﻣﻴﮕﻮي آب ﺷﻴﺮﻳﻦ
 دارد ﻛﻪ در ﺑﺨـﺸﻲ از ﻋﻤﺮﺷـﺎن در آب  ﻣﻴﮕﻮ وﺟﻮد دارد  ﮔﻮﻧﻪ 002اﻳﻦ ﺟﻨﺲ ﺣﺪود در
اﻛﺜﺮاً از رودﺧﺎﻧﻪ ﻫﺎ و  .ر ﺳﺮﺗﺎﺳﺮ ﻗﺎره ﻫﺎ ﺑﻪ ﺟﺰ اروﭘﺎ ﻳﺎﻓﺖ ﻣﻲ ﺷﻮﻧﺪ  د .ﺷﻴﺮﻳﻦ ﻣﻲ ﺑﺎﺷﻨﺪ 
 و ﻏﺎﻟﺒـًﺎ در اﻳـﻦ ﻧـﻮاﺣﻲ ﻣﻬﺎﺟﺮت ﻣﻲ ﻧﻤﺎﻳﻨﺪ درﻳﺎﭼﻪ ﻫﺎ ﺑﻪ ﻧﻮاﺣﻲ اﺳﺘﻮاﻳﻲ و ﮔﺮﻣﺴﻴﺮي 
 از اﻫﻤﻴـﺖ ﻛﻤﺘـﺮي ،در ﺗﺠـﺎرت ﺟﻬـﺎﻧﻲ ﻣﻴﮕـﻮ. رﺷـﺪ ﻣـﻲ ﻛﻨﻨـﺪ و ﺑـﺰرگ ﻣـﻲ ﺷـﻮﻧﺪ
  .ﺑﺮﺧﻮردارﻧﺪ
 ﻣﻲ ﺑﺎﺷﺪ ﻛـﻪ ﻣﻴﮕـﻮي ﻏـﻮل ﭘﻴﻜـﺮ iigrebnesor.Mﮔﻮﻧﻪ ﻣﻄﻠﻮب ﭘﺮورش اﻳﻦ ﺟﻨﺲ 
اﺧﻴـﺮاً در ﭼـﻴﻦ، ژاﭘـﻦ، ﺗـﺎﻳﻮان و وﻳﺘﻨـﺎم .رودﺧﺎﻧﻪ ﻳﺎ ﻣﻴﮕﻮي ﻣﺎﻟﺰﻳﺎﻳﻲ ﺧﻮاﻧﺪه ﻣـﻲ ﺷـﻮد 
در ﻫﻨـﺪ ﮔـﺎﻫﻲ ﮔﻮﻧـﻪ . ﭘﺮورش ﻣﻲ ﻳﺎﺑﺪ و ﺑﻪ روﺳﻴﻪ، ﻓﻴﻠﻴﭙﻴﻦ و ﺳﻨﮕﺎﭘﻮر ﻧﻴﺰ رﺳﻴﺪه اﺳـﺖ 
  .ﭘﺮورش ﻣﻲ ﻳﺎﺑﺪ innomsloclam.M
.  ﭘـﺮورش ﻣـﻲ دﻫﻨـﺪ igrebnesor.M ﻣﺰرﻋـﻪ ﭘﺮورﺷـﻲ، 005در آﻣﺮﻳﻜﺎ ﻧﻴﺰ ﺑـﻴﺶ از 
در ﺗـﺮاﻛﻢ ﺑـﺎﻻ زﻳـﺎد . دﺑﺰرﮔﺘﺮ از ﻣﻴﮕﻮي ﻏﻮل ﭘﻴﻜﺮ ﻣﻲ ﺑﺎﺷـﺪ و رﻧـﮓ روﺷـﻦ ﺗـﺮي دار 
72 
ﻣﻴﮕـﻮي آب ﺷـﻴﺮﻳﻦ . ﺪز ﺳﺎﻳﺮ ﻣﻴﮕﻮﻫﺎ ﻗﺎﺑﻞ ﺗﺸﺨﻴﺺ ﻣﻲ ﺑﺎﺷ ﺑﻪ راﺣﺘﻲ ا . دﺳﺎزﮔﺎري ﻧﺪار 
ﭘـــﺎﻳﻴﻦ ﭘﻮﺳـــﺘﻪ ﻗﻄﻌـــﻪ دوم دﻣـــﻲ روي ﻗﻄﻌـــﻪ اول و ﺳـــﻮم را ﻣـــﻲ ﭘﻮﺷـــﺎﻧﺪ 
  (242و112.301و36و26).
  
  ورش ﻣﻴﮕﻮ در اﻳﺮانﺳﻴﻤﺎي ﭘﺮ
  ﺨﭽﻪ ﺗﻜﺜﻴﺮ و ﭘﺮورش ﻣﻴﮕﻮ در اﻳﺮانﺗﺎرﻳ
ﻗﺪﻣﺖ ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ ﻫﺎي ﻛﺸﺖ و ﭘﺮورش ﻣﻴﮕﻮ در اﻳﺮان زﻳﺎد ﻧﺒﻮده و در ﺣﻘﻴﻘﺖ ﺗﺎزه در آﻏﺎز 
ﺗﻨﻬﺎ ﺳﺎﺑﻘﻪ در اﻳﻦ زﻣﻴﻨـﻪ در ﻗﺒـﻞ از ﭘﻴـﺮوزي اﻧﻘـﻼب اﺳـﻼﻣﻲ ﻣﺮﺑـﻮط ﺑـﻪ . راه ﻣﻲ ﺑﺎﺷﺪ 
 اﺣـﺪاث ﻧﻴﺮوﮔـﺎه اﺗﻤـﻲ 1ﻄـﻲ ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ ﻫﺎﻳﻲ اﺳﺖ ﻛﻪ در زﻣﻴﻨﻪ ﺑﺮرﺳﻲ اﺛﺮات زﻳـﺴﺖ ﻣﺤﻴ 
 6531در اﻳﻦ راه ﻣـﺸﺎور اﻳﺮاﻧـﻲ، در ﺳـﺎل . ﺑﻮﺷﻬﺮ ﺑﺮ آﺑﺰﻳﺎن ﻣﻨﻄﻘﻪ ﺻﻮرت ﮔﺮﻓﺘﻪ اﺳﺖ 
ﻃﺮﺣﻲ ﻣﻄﺎﻟﻌﺎﺗﻲ ﺑﻪ ﻣﻨﻈﻮر ﺑﺮرﺳﻲ ﺗﺄﺛﻴﺮ ﮔﺮﻣﺎي ﻧﺎﺷﻲ از رﻫﺎﺷﺪن آب ﺧﻨﻚ ﻛﻨﻨـﺪه ﻫـﺎي 
ﻧﻴﺮوﮔﺎه ﺑﻪ داﺧﻞ ﻣﺤﻴﻂ درﻳﺎ و ﺑﺮ روي آﺑﺰﻳﺎن ﻣﻦ ﺟﻤﻠﻪ ﻣﻴﮕﻮ اﻧﺠﺎم داده و ﺗﻮاﻧـﺴﺖ ﻛـﻪ 
 sueaneP)ﮔﻮﻧـﻪ اﻧﺘﺨـﺎﺑﻲ ﻣﻴﮕـﻮي ﺑﺒـﺮي .  در ﻣﺤﻴﻂ آﻛﻮارﻳﻮم ﭘـﺮورش دﻫـﺪ ﻣﻴﮕﻮ را
  .ﺑﻮد ﻛﻪ ﭘﺲ از ﺗﻌﻄﻴﻠﻲ ﻧﻴﺮوﮔﺎه اﻳﻦ ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ ﻧﻴﺰ ﻣﺘﻮﻗﻒ ﮔﺮدﻳﺪ( sutaclusimes
ب اﺳـﻼﻣﻲ در ﻣﺮﻛـﺰ اوﻟﻴﻦ ﺟﺮﻗﻪ ﻫﺎي ﺗﻮﻟﻴـﺪ ﻣﻴﮕـﻮي ﭘﺮورﺷـﻲ ﭘـﺲ از ﭘﻴـﺮوزي اﻧﻘـﻼ 
 اﻳﻦ ﻣﺮاﻛﺰ ﻃﺮﺣـﻲ 1631در ﺳﺎل .  ﺧﻠﻴﺞ ﻓﺎرس در ﺑﻮﺷﻬﺮ ﻇﻬﻮر ﻧﻤﻮد ﺗﺤﻘﻴﻘﺎت ﺷﻴﻼت 
  ﻣـﺎه 3 ﭘﺮورش ﻣﻴﮕﻮ ﺑـﻪ ﻣـﺪت ﺟﻬﺖ آﻣﻮزش ﻣﺮاﺣﻞرا ﺗﻬﻴﻪ ﻧﻤﻮد ﻛﻪ در ﻃﻲ ﺳﻪ ﻣﺮﺣﻠﻪ 
رﺷﻨﺎﺳـﺎن ﭘـﺲ از ﻣﺮاﺟﻌـﺖ از ژاﭘـﻦ و ﺗﻬﻴـﻪ ﺎ ﺑﻪ ﻛﺸﻮرژاﭘﻦ اﻋﺰام ﻧﻤـﻮد و ﻛ ﻛﺎرﺷﻨﺎﺳﺎﻧﻲ
ﻣﻘﺪﻣﺎت ﻛﺎر، ﺑﺎ اﻧﺘﺨﺎب ﻣﻮﻟﺪ و ﺗﺨﻢ ﮔﻴﺮي ﻗﺎدر ﮔﺮدﻳﺪﻧـﺪ ﺗـﺎ در آﻛﻮارﻳـﻮم، ﻣﻴﮕـﻮ را ﺗـﺎ 
ﺑﻨﺎ ﺑﻪ ﻋﻠﻞ ﻣﺨﺘﻠﻒ از ﺟﻤﻠﻪ . ﭘﺮورش دﻫﻨﺪ (  ﺳﺎﻧﺘﻲ ﻣﺘﺮ 8ﻃﻮل ﻛﻞ )  2ﺑﻌﺪ ﺟﻮاﻧﻲ ﻣﺮﺣﻠﻪ 
ﻋﺪم ﺣﻤﺎﻳﺖ ﻣﺪﻳﺮﻳﺖ وﻗﺖ ﺷﻴﻼت از اﻳﻦ ﺣﺮﻛـﺖ، ﻋﻤﻠﻴـﺎت ﭘﺮورﺷـﻲ در اﻳـﻦ ﻣﺮﺣﻠـﻪ 
  .ﻣﺘﻮﻗﻒ ﻣﺎﻧﺪ
 ﭘﺲ از ﺑﺎزدﻳﺪ ﻳﻚ ﻫﻴﺌﺖ ﻛﺎرﺷﻨﺎﺳﻲ ﭼﻴﻨﻲ از ﻣﻨﺎﻃﻖ ﺟﻨـﻮﺑﻲ 5631در ﺳﺎل : ﻣﺮﺣﻠﻪ دوم 
ﺑـﺮ ﻫﻤـﻴﻦ اﺳـﺎس در . ﻴﺺ داده ﺷﺪاﻳﺮان، ﻣﻨﻄﻘﻪ ﻛﻼﻫﻲ ﺑﺮاي ﭘﺮورش ﻣﻴﮕﻮ ﻣﻨﺎﺳﺐ ﺗﺸﺨ 
ﻳﻚ ﻛﺎرﺷﻨﺎس ﺑﻨﮕﻼدﺷﻲ و ﭘﺲ از اﻧﺠﺎم ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﻣﺠـﺪد، ﻃﺮﺣـﻲ ﺳﺎل ﺑﻌﺪ، ﺑﺎ اﺳﺘﺨﺪام 
 ﻫﻜﺘـﺎر ﺗﻬﻴـﻪ و 01ﺟﻬﺖ اﺣﺪاث ﻳﻚ واﺣﺪ ﺗﻜﺜﻴﺮ و ﭘﺮورش ﻣﻴﮕﻮ در ﻛﻼﻫﻲ ﺑﻪ وﺳﻌﺖ 
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 ﺑﻪ ﺑﻌﺪ اﺣﺪاث اﺳـﺘﺨﺮﻫﺎي 7631ﺷﻴﻼت، از ﺳﺎل ﺳﺎزﻣﺎن ﺑﺎ ﺗﻬﻴﻪ ﻣﻘﺪﻣﺎت اﻣﺮ از ﻃﺮف 
 ﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ اﻫﻤﻴﺖ ﻣﻮﺿـﻮع، ﻛﻤﻴﺘـﻪ ﺧﺎﺻـﻲ ﺑـﺮاي 8631در ﺳﺎل .  ﮔﺮدﻳﺪ ﭘﺮورﺷﻲ آﻏﺎز 
 و آﺑﺰﻳﺎن، ﻛﻪ تﻫﻤﺰﻣﺎن، ﺻﻨﺪوق ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﺷﻴﻼ . ﭘﺮورش ﻣﻴﮕﻮ در ﺷﻴﻼت ﺗﺸﻜﻴﻞ ﮔﺮدﻳﺪ 
ﺑﻪ ﻣﻨﻈﻮر ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻃﺮح ﻫﺎي ﻣﻬﻢ ﺳﺮﻣﺎﻳﻪ ﮔـﺬاري ﺑـﺮاي ﺗﻮﺳـﻌﻪ ﺷـﻴﻼت ﺑـﺎ ﻣـﺸﺎرﻛﺖ و 
م ﺑﻪ ﻋﻘـﺪ ﻗـﺮار داد ﺑـﺎ  ﺷﻴﻼت و ﺑﺎﻧﻚ ﻛﺸﺎورزي ﺗﺄﺳﻴﺲ ﺷﺪه ﺑﻮد، اﻗﺪا ﺷﺮﻛﺖﻫﻤﻜﺎري 
ﺷﺮﻛﺖ ﻓﺮاﻧﺴﻮي ﻓﺮاﻧﺲ آﻛﻮاﻛﺎﻟﭽﺮ ﻧﻤﻮد ﺗﺎ ﺑﻪ اﻧﺠﺎم ﻣﻄﺎﻟﻌـﺎت ﻓﻨـﻲ و اﻗﺘـﺼﺎدي در اﻳـﻦ 
 ﻫﻜﺘـﺎري در 005ﺷﺮﻛﺖ ﻣﺬﻛﻮر ﻧﻴﺰ ﻃﺮﺣﻲ را ﺟﻬﺖ اﺣﺪاث ﻳـﻚ واﺣـﺪ . زﻣﻴﻨﻪ ﺑﭙﺮدازد 
ﮔﺮﭼﻪ اﻳﻦ ﻃﺮح از . ﻣﻨﻄﻘﻪ ﺗﻴﺎب ﻣﻴﻨﺎب ﺗﻬﻴﻪ و اﺟﺰاء ﻓﻨﻲ و اﻗﺘﺼﺎدي آن را ﻣﺸﺨﺺ ﻧﻤﻮد 
ت ﺑﻪ ﻣﻮرد اﺟﺮا ﮔﺬارده ﻧﺸﺪ، ﻟﻴﻜﻦ ﮔـﺮوه ﻛﺎرﺷﻨﺎﺳـﺎن اﻳﺮاﻧـﻲ ﻛـﻪ از ﻃﺮف ﺷﺮﻛﺖ ﺷﻴﻼ 
ﻃﺮف ﺻﻨﺪوق ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﺷﻴﻼت و آﺑﺰﻳﺎن ﺑﺎ ﻣﺸﺎور ﻓﺮاﻧﺴﻮي ﻫﻤﻜﺎري ﻣﻲ ﻧﻤﻮدﻧﺪ، ﺑﻪ اﻳﻦ 
از ﻃﺮف ﻣﺸﺎور ﺧﺎرﺟﻲ ﮔﺮدﻳﺪﻧﺪ ﻛـﻪ ﻛﺎر ﻋﻼﻗﻤﻨﺪ و ﺧﻮاﺳﺘﺎر ﺗﺤﻮﻳﻞ اراﺿﻲ ﺗﻌﻴﻴﻦ ﺷﺪه 
ﺮار داده ﺷﺪ و ﻛﺎرﺷﻨﺎﺳـﺎن ﻣـﺬﻛﻮر ﻌﺎﻗﺐ آن، ﺑﺨﺸﻲ از ﻫﻤﺎن اراﺿﻲ در اﺧﺘﻴﺎر آن ﻫﺎ ﻗ ﻣﺘ
 ﻧﻤﻮدﻧﺪ ﻛﻪ اﻛﻨﻮن ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﻳﻚ واﺣﺪ در اﻳـﻦ زﻣﻴﻨـﻪ اﻗﺪاﻣﺎت ﺧﻮد را ﺑﻪ اﻳﻦ ﺗﺮﺗﻴﺐ آﻏﺎز 
  .ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ ﻣﻲ ﻧﻤﺎﻳﻨﺪ
ﻣﺘﻌﺎﻗﺐ آن و در ﻗﺎﻟـﺐ ﻫﻤﻜـﺎري ﺷـﻴﻼت ﺑـﺎ ﻛـﺸﻮرﻫﺎي ﻛـﺮه ﺷـﻤﺎﻟﻲ و ﺳـﭙﺲ ﭼـﻴﻦ، 
ﺑﻪ ﻋﻤـﻞ آورده و ﻛﺎرﺷﻨﺎﺳﺎن اﻳﻦ دو ﻛﺸﻮر ﺑﻪ اﻳﺮان آﻣﺪه و ﺑﺎزدﻳﺪﻫﺎﻳﻲ از ﻣﻨﺎﻃﻖ ﺳﺎﺣﻠﻲ 
  .ﺗﻌﺪادي اراﺿﻲ ﭘﺮورﺷﻲ را ﺗﻌﻴﻴﻦ ﻛﺮدﻧﺪ ﻛﻪ در ﻧﻬﺎﻳﺖ ﺑﻪ ﻧﺘﺎﻳﺞ اﺟﺮاﻳﻲ ﻣﻨﺘﻬﻲ ﻧﮕﺮدﻳﺪ
 ﺑـﺎ دﻓﺘـﺮ ﻋﻤـﺮان ﺳـﺎزﻣﺎن ﻣﻠـﻞ 1ﻓﻨﻲ  در ﻗﺎﻟﺐ ﺑﺮﻧﺎﻣﻪ ﻫﺎي ﻫﻤﻜﺎري ﻫﺎي 9631در ﺳﺎل 
ﺑﻪ اﻳﺮان اﻋﺰام ﮔﺮدﻳﺪ ﻛﻪ ﻧﺎﻣﺒﺮده در « ﻳﺎپ » ﻳﻚ ﻧﻔﺮ ﻛﺎرﺷﻨﺎس ﻓﻴﻠﻴﭙﻴﻨﻲ ﺑﻪ ﻧﺎم آﻗﺎي 2ﻣﺘﺤﺪ
ﺣـﻀﻮر . ر ﺣﺎل ﺳﺎﺧﺖ ﻛﻼﻫﻲ ﻣﺴﺘﻘﺮ و ﻫﻤﻜﺎري ﻫﺎي ﻓﻨﻲ ﺧﻮد را آﻏـﺎز ﻧﻤـﻮد ﻛﺎرﮔﺎه د 
ﻣﺘﻌﺎﻗـﺐ آن در ﭼـﺎرﭼﻮب . ﻧﺎﻣﺒﺮده زﻣﻴﻨﻪ آﻣﻮزﺷﻲ ﺧﻮﺑﻲ ﺑﺮاي ﻛﺎرﺷﻨﺎﺳﺎن اﻳﺮاﻧﻲ ﮔﺮدﻳـﺪ 
ﻗﺮاردادﻫﺎﻳﻲ ﻛﻪ ﺑﺮاي آﻣﻮزش در ﺟﻨﺒﻪ ﻫﺎي ﻣﺨﺘﻠـﻒ ﺗﻜﺜﻴـﺮ، ﭘـﺮورش، ﺗﻐﺬﻳـﻪ، ﻣﻬﻨﺪﺳـﻲ 
ﺎﻳﻠﻨﺪ و ﻓﻴﻠﻴﭙﻴﻦ اﻋﺰام ﮔﺮدﻳﺪﻧﺪ ﻃﺮاﺣﻲ و ﺳﺎﺧﺖ ﻣﺰارع و دﻳﮕﺮ ﻣﻮﺿﻮﻋﺎت ﺑﻪ ﻛﺸﻮرﻫﺎي ﺗ 
در ﺳـﺎل . و اﻳﻦ اﻣﺮ زﻣﻴﻨﻪ ﻻزم را ﺑﺮاي آﻏﺎز ﻛﺎر ﭘـﺮورش ﻣﻴﮕـﻮ در ﻛـﺸﻮر ﻓـﺮاﻫﻢ ﻧﻤـﻮد 
 ﻣﻄﺎﻟﻌﺎﺗﻲ ﺑﺮاي ﭘﺮورش ﻣﻴﮕﻮي ﻣﻮﻧﻮدون در اﺳﺘﺎن ﺧﻮزﺳـﺘﺎن آﻏـﺎز ﮔﺮدﻳـﺪ و در 0731
 1731ﻫﻤﺎن ﺳﺎل ﻣﺠﺎورت رودﺧﺎﻧﻪ ﺑﻬﻤﻦ ﺷـﻴﺮ، اراﺿـﻲ ﻣﻨﺎﺳـﺐ اﻧﺘﺨـﺎب، و در ﺳـﺎل 
 وارد ﻧﻤﻮدن ﭘـﺴﺖ ﻻرو ﻣﻮﻧـﻮدون و ﻏـﺬاي ﻣﺨـﺼﻮص از ﺧـﺎرج، اﻗـﺪاﻣﺎت ﺳﺮاﻧﺠﺎم ﺑﺎ 
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 ﻧﻴﺰ ﻓﻌﺎﻟﻴـﺖ 2731از ﺳﺎل . ﭘﺮورﺷﻲ ﺑﻪ ﺻﻮرت آزﻣﺎﻳﺸﻲ در اﻳﻦ ﻣﻨﻄﻘﻪ ﺻﻮرت ﭘﺬﻳﺮﻓﺖ 
 در اﺳـﺘﺎن ﺳﻴـﺴﺘﺎن و 3731ﻫﺎي ﭘﺮورﺷﻲ در اﺳﺘﺎن ﻫﺎي ﺑﻮﺷﻬﺮ و ﻫﺮﻣﺰﮔﺎن و در ﺳـﺎل 
ﺘﺎن ﺟﻨﻮﺑﻲ ﻛﺸﻮر ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ ﻫﺎي  اﺳ4ﺑﻠﻮﭼﺴﺘﺎن آﻏﺎز ﮔﺮدﻳﺪ ﻛﻪ از آن زﻣﺎن ﺗﺎ ﻛﻨﻮن، در ﻫﺮ 
 از ﺟﻤﻠﻪ .ﺷﻴﻼت اﻳﺮان ﺟﺮﻳﺎن ﻳﺎﻓﺘﻪ اﺳﺖﺮ و ﭘﺮورش ﻣﻴﮕﻮ ﺗﻮﺳﻂ ﺑﺨﺶ ﺧﺼﻮﺻﻲ و ﺗﻜﺜﻴ
اﻗﺪاﻣﺎت ﺑﻨﻴﺎدﻳﻦ و اﺳﺎﺳﻲ ﺷﻴﻼت در ﻃﻲ اﻳﻦ ﻣﺪت ﺑﻪ ﺷﻨﺎﺳﺎﻳﻲ اراﺿﻲ ﻣﺴﺘﻌﺪ ﭘـﺮورش 
ﻣﻴﮕﻮ در اﺳﺘﺎن ﻫﺎي ﺟﻨﻮﺑﻲ ﻛﺸﻮر، راه اﻧﺪازي ﻣﺮاﻛﺰ ﺗﻜﺜﻴﺮ ﻣﻴﮕﻮ در اﻳﻦ اراﺿﻲ ، واردات 
ﻣﻴﮕﻮ در ﺑﺪو اﻣﺮ و ﻳﺎ ﻛﻤﻚ ﺑﻪ ﺗﻬﻴﻪ آن از ﻣﻨﺎﺑﻊ داﺧﻠﻲ، ارﺗﺒﺎط ﺑﺎ ﺳﺎزﻣﺎن ﻫﺎي ﺑـﻴﻦ ﻏﺬاي 
اﻟﻤﻠﻠﻲ ﺟﻬﺖ اﺳﺘﻔﺎده از ﺗﺠﺎرب ﻛﺎرﺷﻨﺎﺳﻲ، ﻓﺮاﻫﻢ ﻧﻤﻮدن زﻣﻴﻨﻪ ﻣـﺴﺎﻋﺪ ﺟـﺬب ﺳـﺮﻣﺎﻳﻪ 
ﮔﺬاري ﺑﺨﺶ ﻏﻴﺮ دوﻟﺘﻲ، واﮔـﺬاري زﻣـﻴﻦ، ﺻـﺪور ﻣﻮاﻓﻘـﺖ اﺻـﻮﻟﻲ و اﻧﺠـﺎم اﻗـﺪاﻣﺎت 
 7731 ﺗﺎ ﭘﺎﻳﺎن 2731ﺪ ﻣﻴﮕﻮي ﭘﺮورﺷﻲ از ﺳﺎل در اﻳﻦ راﺳﺘﺎ ﺗﻮﻟﻴ . ﺣﻤﺎﻳﺘﻲ، اﺷﺎره ﻧﻤﻮد 
 رﺳﻴﺪ ﻛﻪ اﻳﻦ رﻗﻢ در 8731 ﺗﻦ در ﺳﺎل 0071 ﺗﻦ و ﺣﺪود 008 ﺗﻦ ﺑﻪ ﺣﺪود 61/1از 
 .اﻓﺰاﻳﺶ ﭘﻴﺪا ﻛﺮد  ﺗﻦ 0007  ﺑﻪ0831ﺳﺎل 
 روﻧﺪ رﺷـﺪ و ﮔـﺴﺘﺮش اﻳـﻦ ﺻـﻨﻌﺖ در ﻛـﺸﻮر و آﮔـﺎﻫﻲ از ﻓﺮﺻـﺖ ﻫـﺎﻳﻲ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ ﺑﺎ 
ﻣﻴﮕﻮي ﭘﺮورﺷﻲ و وﺟﻮد اراﺿﻲ وﺳـﻴﻊ ﺑـﺎ ﻧﻲ رﺷﺪ ﻳﺎﺑﻨﺪه ﺑﺮاي ﺎﻫﻤﭽﻮن وﺟﻮد ﺑﺎزار ﺟﻬ 
ﺷﺮاﻳﻂ اﻗﻠﻴﻤﻲ ﻣﻨﺎﺳﺐ در ﺳﻮاﺣﻞ ﺟﻨﻮﺑﻲ ﻛﺸﻮر ﻣﻲ ﺗﻮان ﺑﺮﻧﺎﻣﻪ رﻳﺰي دﻗﻴﻘﻲ ﺑﺮاي ﺗﻮﺳﻌﻪ 
اﻳﻦ ﺻﻨﻌﺖ در ﺟﻬﺖ ﺗﻮﺳﻌﻪ اﻗﺘﺼﺎدي ﻛـﺸﻮر اﻧﺠـﺎم داد و ﺑـﺎ اﺳـﺘﻔﺎده از ﻛﺎرﺷﻨﺎﺳـﺎن و 
ي ﺳﺎﻳﻲ ﻧﻤـﻮده و ﺑـﺮاي آن ﻫـﺎ ﭼـﺎره ﺳـﺎز ﻣﺘﺨﺼﺼﻴﻦ ﻣﺤﺪودﻳﺖ ﻫﺎ و ﭼﺎﻟﺶ ﻫﺎ را ﺷﻨﺎ 
   (11و8و6).ﻧﻤﻮد
 
  5991 - 1002ﻣﻮﻗﻌﻴﺖ ﭘﺮورش ﻣﻴﮕﻮ در اﻳﺮان در ﺳﺎﻟﻬﺎي  - 1 -3ﺟﺪول 
 1002  0002  9991  8991  7991  6991  5991  واﺣﺪ  ﻧﻮع ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ
 4663  9242  7231  026  244  381  181  ﻫﻜﺘﺎر  ﻧﻮاﺣﻲ ﭘﺮورﺷﻲ
 0007  0104  0381  868  125  261  631  ﺗﻦ  ﺗﻮﻟﻴﺪ ﻣﻴﮕﻮ
 2201  856  373  621  78  13  32  ﻣﻴﻠﻴﻮن  ﺗﻮﻟﻴﺪ ﭘﺴﺖ ﻻرو
  33  32  91  01  8  6  3  ﻋﺪدي  ﺗﻌﺪاد ﻫﭽﺮي
 8237  8584  3221  027  045  063  333  ﻧﻔﺮ  ﻛﺎرﻛﻨﺎن
  91  81  71  21  8  4  2  ﻋﺪدي  ﻣﺮاﻛﺰ ﻓﺮآوري
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  : در اﻳﺮانﮔﻮﻧﻪ ﻫﺎي ﻣﺴﺘﻌﺪ ﭘﺮورش ﻣﻴﮕﻮ
 3 ﮔﻮﻧﻪ ﻣﻴﮕﻮي ﺷـﻨﺎﺧﺘﻪ ﺷـﺪه درﻳـﺎﻳﻲ، ﺣـﺪاﻗﻞ 61در آب ﻫﺎي ﺟﻨﻮﺑﻲ ﻛﺸﻮر، از ﻣﻴﺎن 
اﻳـﻦ .  ﻛﻪ در دﻳﮕﺮ ﻛﺸﻮرﻫﺎ ﻧﻴﺰ ﭘﺮورش داده ﻣﻲ ﺷـﻮﻧﺪ، وﺟـﻮد دارد ﮔﻮﻧﻪ ﭘﺮورﺷﻲ ﻣﻴﮕﻮ، 
ﻣﻴﮕﻮي ﺳﻔﻴﺪ ﻫﻨﺪي ، ﻣﻴﮕﻮي ﺑﺒﺮي ﺳﺒﺰ و ﻣﻴﮕﻮي ﻣـﻮزي ﻛـﻪ ﺗﻮﻟﻴـﺪ : ﮔﻮﻧﻪ ﻫﺎ ﻋﺒﺎرﺗﻨﺪ از 
 ﺗـﻦ ﺑـﻮده 00033 و 0001، 00051 ﺑﻪ ﺗﺮﺗﻴـﺐ ﺣـﺪود 9991ﺟﻬﺎﻧﻲ آن ﻫﺎ در ﺳﺎل 
ﺎه ﻳـﺎ ﻣﻮﻧـﻮدون ﻧﻴـﺰ در ﻋﻼوه ﺑﺮ اﻳﻦ ﮔﻮﻧﻪ ﻫﺎ، ﮔﺰارﺷﺎﺗﻲ از وﺟﻮد ﻣﻴﮕﻮي ﺑﺒﺮي ﺳﻴ . اﺳﺖ
ﻻزم ﺑﻪ ذﻛﺮ اﺳـﺖ ﻛـﻪ . آب ﻫﺎي ﺳﻮاﺣﻞ اﺳﺘﺎن ﺳﻴﺴﺘﺎن و ﺑﻠﻮﭼﺴﺘﺎن در دﺳﺖ ﻣﻲ ﺑﺎﺷﺪ 
آن در ﮔﻮﻧﻪ ﺑﺒﺮي ﺳﻴﺎه ﻣﻬﻢ ﺗﺮﻳﻦ ﻣﻴﮕﻮي ﭘﺮورﺷﻲ ﺟﻬﺎن ﻣﺤﺴﻮب ﺷﺪه و ﺗﻮﻟﻴـﺪ ﺟﻬـﺎﻧﻲ 
ي ر ﺣﺎل ﺣﺎﺿﺮ، ﺑﺎ ﺗﻮﺟـﻪ ﺑـﻪ آب و ﻫـﻮا د. ﻫﺰار ﺗﻦ ﺑﻮده اﺳﺖ 005 ﺣﺪود 5991ﺳﺎل 
  ﻣﺨﺘﻠـﻒ، ﺷﻨﺎﺳـﺎﺋﻲ و ﭘـﺮورش  ﺣﺎﺻﻞ از ﭘﺮورش ﮔﻮﻧﻪ ﻫﺎيﻛﺸﻮر و ﺗﺠﺮﺑﻪ ﻫﺎي داﺧﻠﻲ 
  . اي ﻣﺘﻔﺎوت ﺿﺮوري ﻣﻴﺒﺎﺷﺪﮔﻮﻧﻪ 
و ﻣﻴﮕﻮي ﺧﻨﺠـﺮي ﻣـﻲ ﺑﺎﺷـﻨﺪ ﻧﻴـﺰ ﺑـﻪ ﺗﺮﺗﻴـﺐ در دو ﮔﻮﻧﻪ دﻳﮕﺮ ﻣﻴﮕﻮ ﻛﻪ ﻣﻴﮕﻮي ﺳﻔﻴﺪ 
  .اﻃﺮاف ﻫﺮﻣﺰﮔﺎن و ﺧﻮزﺳﺘﺎن ﻳﺎﻓﺖ ﻣﻲ ﺷﻮﻧﺪ
 در آﺳﻴﺎي از ﻧﻘﻄﻪ ﻧﻈﺮ ﺑﺎزار و ﻣﻴﺰان ﺗﻮﻟﻴﺪ، ﻣﺮﺗﺒﻪ ﺑﻨﺪي ﮔﻮﻧﻪ ﻫﺎي اﺻﻠﻲ ﻣﻴﮕﻮي ﭘﺮورﺷﻲ 
   (.OAF، 5991) ﺟﻨﻮب ﺷﺮﻗﻲ ﺑﻪ ﺷﺮح زﻳﺮ اﺳﺖ 
   ﻫﺰار ﺗﻦ005 ه ﺣﺪود ﮔﻮﻧﻪ ﺑﺒﺮي ﺳﻴﺎ( 1)
   ﻫﺰار ﺗﻦ97ﺣﺪود ﻣﻴﮕﻮي ﭼﻴﻨﻲ ( 2)
   ﻫﺰار ﺗﻦ43 ي ﺣﺪودﻣﻴﮕﻮي ﻣﻮز( 3)
   ﻫﺰار ﺗﻦ2 ﺣﺪودﻣﻴﮕﻮي ژاﭘﻨﻲ ( 4)
   (8991ﺗﻦ در ﺳﺎل  53/8)  ﻫﺰار ﺗﻦ 2/3  ﻫﻨﺪي ﺣﺪودﻣﻴﮕﻮي ﺳﻔﻴﺪ( 5)
   ﻫﺰارﺗﻦ1ﻳﺮ زﺒﺮيﻣﻴﮕﻮي ﺑ(6)
ﻣﻼﺣﻈﻪ ﻣﻲ ﺷﻮد ﻛﻪ در ﺑﺎزار ﺟﻬﺎﻧﻲ، ﻋﺮﺿﻪ ﮔﻮﻧﻪ ﻫﺎي ﭘﺮورﺷﻲ ﻛﻪ در اﻳـﺮان ﺗﻮﻟﻴـﺪ ﻣـﻲ 
 ﻫﻨـﺪي  ﺳـﻔﻴﺪ ﺷﻮﻧﺪ، داراي ﻧﻘﺶ اﻧﺪﻛﻲ در ﺗﺠﺎرت ﺟﻬﺎﻧﻲ اﺳﺖ، ﻫﺮ ﭼﻨـﺪ ﺗﻮﻟﻴـﺪ ﮔﻮﻧـﻪ 
ﺑﻪ ﻫﻤﻴﻦ ﺧـﺎﻃﺮ، ﭼﻨﺎﻧﭽـﻪ ﺻـﺎدرات آن ﻫـﺎ، ﺧـﺼﻮﺻﺎً ﮔﻮﻧـﻪ . ﺳﺮﻳﻌﺎً اﻓﺰاﻳﺶ داﺷﺘﻪ اﺳﺖ 
)  ﺟﻬﺎﻧﻲ ﺷﻮد، ﺷﺎﻧﺲ ﺑﻴﺸﺘﺮي ﺑﺮاي ﻓﺮوش ﺧﻮاﻫﺪ داﺷﺖ ﻫﻨﺪي، از اﻳﺮان وارد ﺑﺎزارﻫﺎي 
و ﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ ﻗﻴﻤﺖ ﻫﺎي ﺟﻬﺎﻧﻲ، ﻇﺎﻫﺮاً ﺑﺮاي اﻧـﺪازه ﻣـﺸﺎﺑﻪ، ( اﻟﺒﺘﻪ ﺑﺎ ﻓﺮض ﺣﻔﻆ ﻛﻴﻔﻴﺖ 
در ﻳﻚ ﺑﺮرﺳﻲ دﻳﮕـﺮ ﺑـﺎزار، .  ﻫﻨﺪي از ﻣﻴﮕﻮي ﻣﻮﻧﻮدون ﺑﻴﺸﺘﺮ اﺳﺖ  ﺳﻔﻴﺪ ﻗﻴﻤﺖ ﻣﻴﮕﻮي 
ﺑﺎ ﻛﻤـﺎل ﺗﻌﺠـﺐ  15 – 06 ﻗﻴﻤﺖ ﻣﻴﮕﻮي ﺳﻔﻴﺪ ﺻﺎدراﺗﻲ اﻳﺮان در ﺑﺎزار اﺳﭙﺎﻧﻴﺎ ﺑﻪ اﻧﺪازه 
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ﻛـﻪ .  ﺑـﻮده اﺳـﺖ U01ﺑﺎ اﻧﺪازه (  ﻧﺎﻣﻲ اﮔﻮﻧﻪ و ) ﺑﺮاﺑﺮ ﺑﺎ ﻗﻴﻤﺖ ﻣﻴﮕﻮي درﺷﺖ ﻛﺎراﺋﻴﺐ 
ﻋﻠﺖ اﺻﻠﻲ آن ﻃﻌﻢ و ﻛﻴﻔﻴﺖ ﻣﻴﮕﻮي ﻣﻨﻄﻘﻪ ﺧﻠﻴﺞ ﻓﺎرس ﻣﻲ ﺑﺎﺷـﺪ ﻛـﻪ ﻇـﺎﻫﺮاً در ﺑـﺎزار 
  .ﻫﺎي اروﭘﺎ ﺧﻮاﻫﺎن دارد
ﺑﻬﺪاﺷـﺖ از ﻃﺮف دﻳﮕﺮ، ﺑﻪ ﺧﺎﻃﺮ رﻋﺎﻳﺖ ﺟﻨﺒﻪ ﻫﺎي زﻳﺴﺖ ﻣﺤﻴﻄﻲ و ﺣﻔـﻆ ﺳـﻼﻣﺖ و 
ﻣﺤﻴﻂ ﻫﺎي ﭘﺮورﺷﻲ، ﻛﻪ ﭘﺮورش ﺗﻚ ﮔﻮﻧﻪ اي و دراز ﻣﺪت ﻳـﻚ ﮔﻮﻧـﻪ را ﺗﻮﺻـﻴﻪ ﻧﻤـﻲ 
ﻧﻤﺎﻳﺪ، ﺑﺮاي ﺗﺮﻛﻴﺐ ﮔﻮﻧﻪ ﻫﺎي ﭘﺮورﺷﻲ ﻣﻴﮕﻮي ﻛﺸﻮر از ﺗﻨﺎوب ﻛﺸﺖ ﮔﻮﻧﻪ ﻫـﺎي ﺳـﻔﻴﺪ 
اﺳﺘﻔﺎده ﻣﻲ ﺷـﻮد، ﻛـﻪ ﺑـﻪ ﻫﺮﺣـﺎل ( ﺑﺎ اوﻟﻮﻳﺖ ﺑﻪ ﮔﻮﻧﻪ اول ) ﻫﻨﺪي، ﺑﺒﺮي ﺳﺒﺰ و ﻣﻮزي 
ﺐ ﮔﻮﻧﻪ در اﻳﻦ ﻣﻴﺎن از ﺟﺎﻳﮕـﺎه ﺧﺎﺻـﻲ ﺑﺮﺧـﻮردار اﻃﻼع از ﻗﻴﻤﺖ و ﺑﺎزار ﺟﻬﺎﻧﻲ ﺑﺮﺣﺴ 
در ﻫﻤﻴﻦ زﻣﻴﻨﻪ، اﻣﻜﺎن ﭘﺮورش ﮔﻮﻧﻪ ﻣﻮﻧﻮدون از آب ﻫﺎي اﻳﺮان ﻧﺒﺎﻳـﺪ از ﻧﻈـﺮ دور . اﺳﺖ
  .داﺷﺘﻪ ﺷﻮد
 ﺑﻴﻤﺎري ﻫﺎ و وارد آﻣﺪن ﺧﺴﺎرات اﻗﺘـﺼﺎدي ﺑـﻪ ﭘـﺮورش دﻫﻨـﺪﮔﺎن ﻣﻴﮕـﻮ اﻟﺒﺘﻪ ﺑﺎ ﺣﻀﻮر 
در اﻳﻦ ﺗﺤﻘﻴﻖ ﻧﻴـﺰ ﺳـﻌﻲ . ﺖ ﺟﺎﻳﮕﺰﻳﻦ اﻓﺰاﻳﺶ ﻳﺎﻓﺘﻪ اﺳ ﺗﻼش ﺑﺮاي ﻳﺎﻓﺘﻦ ﮔﻮﻧﻪ ﭘﺮورﺷﻲ 
در ﻣﻮرد ﮔﻮﻧﻪ ﻫـﺎي ﺑـﻮﻣﻲ ﻣﻮﺟـﻮد و رﺳﻲ دﻗﻴﻖ ﺗﺮ، ﻋﻠﻤﻲ ﺗﺮ و ﺟﺎﻣﻊ ﺗﺮ ﺷﺪه اﺳﺖ ﺑﺎ ﺑﺮ 
ﻣـﺴﺌﻠﻪ ﺳـﺎز در ﻣﻨﻄﻘـﻪ  ﻬﺎي ﻣﻬـﻢ و ارزﻳﺎﺑﻲ آن ﻫﺎ از ﻧﻈﺮ ﺣﺴﺎﺳﻴﺖ و ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﺑﻪ ﺑﻴﻤﺎرﻳ 
 .ﺑﻌﻤـﻞ آﻳـﺪ  ﺗﻼش ﺑﺮاي ﻳﺎﻓﺘﻦ ﮔﻮﻧﻪ ﺟﺎﻳﮕﺰﻳﻦ ﭘﺮورﺷـﻲ 2VST,1VBM,VSWﻣﺎﻧﻨﺪ 
  (07و96و01)
  : ﻣﻬﻢ در ﺗﻜﺜﻴﺮ و ﭘﺮورش ﻣﻴﮕﻮﻮاﻣﻞﻋ
ﭘﺮورش ﻣﻴﮕﻮ ﺑﻪ روش ﻣﺪرن و ﺗﻮﻟﻴﺪ آن در اﺳـﺘﺨﺮ، درﻳﺎﭼـﻪ ﻫـﺎي ﻛﻮﭼـﻚ و ﺗـﺎﻧﻜﺮ از 
 ﻛﺸﻮر ﺟﻬـﺎن در اﻳـﻦ ﺻـﻨﻌﺖ ﻓﻌﺎﻟﻴـﺖ 05 آﻏﺎز ﺷﺪ و اﻣﺮوزه ﺑﻴﺶ از 0791اواﻳﻞ دﻫﻪ 
  :روش ﻫﺎي ﭘﺮورش ﻣﻴﮕﻮ ﻋﺒﺎرﺗﻨﺪ از. دارﻧﺪ
            3 ﭘﺮورش ﮔﺴﺘﺮده ﻳﺎ ﻃﺒﻴﻌﻲ-1
  4ﻪ ﻣﺘﺮاﻛﻢ ﭘﺮورش ﻧﻴﻤ-2
                        5 ﭘﺮورش ﻣﺘﺮاﻛﻢ-3
        6 ﭘﺮورش ﻓﻮق ﻣﺘﺮاﻛﻢ-4
                                                
 surivolucab enodonom-1
 suriv emordnys aruat -2
  erutluC evisnetxE-3
 erutluc evisnetni-imes-4
  erutluC evisnetnI-5
 erutluc evisnetnI – repuS-6
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                         1 ﭘﺮورش در ﻗﻔﺲ-5
د و ﻣﺘﻨﺎﺳـﺐ ﺑـﺎ ﺷـﺮاﻳﻂ ﺧـﻮد،  ﭘﺮورﺷﻲ ﻣﻌﺎﻳﺐ و ﻣﺰاﻳﺎي ﺧﺎص ﺧـﻮد را دار ﺳﻴﺴﺘﻢﻫﺮ 
  (06و35و01) .ﺗﻐﺬﻳﻪ وﻳﮋه و ﺷﺮاﻳﻂ ﻣﺤﻴﻄﻲ ﻣﺪﻳﺮﻳﺖ ﺧﺎص ﺧﻮد را ﻣﻲ ﻃﻠﺒﺪ
  :ﺤﻴﻄﻲﺷﺮاﻳﻂ ﻣ
 ﻣﻴﺰان اﻛﺴﻴﮋن ﻣﺤﻠﻮل در آب، دﻣﺎ، درﺟﻪ ﺷـﻮري ت ﻧﺎﮔﻬﺎﻧﻲ در ﻛﻴﻔﻴﺖ آب ﺑﻪ وﻳﮋه ﺗﻐﻴﺮا
ﺑﻪ ﻛﺮات در اﺛﺮ ﺑﺎران ﻫﺎي . ﺟﺮﻗﻪ اي ﺑﺮاي ﺷﺮوع ﺑﻴﻤﺎري در ﻣﻴﮕﻮﻫﺎ ﺑﺎﺷﺪ  ﻣﻴﺘﻮاﻧﺪ HPو 
 ﺑﺮ اﺛﺮ ﺗﻐﻴﻴﺮ ﻋﻮاﻣﻞ ذﻛﺮ ﺷﺪه دﻳﺪه ﺷﺪه ،ﺳﻨﮕﻴﻦ در ﺑﺮﺧﻲ ﻣﻨﺎﻃﻖ ﺗﻠﻔﺎت در ﻣﺰارع ﭘﺮورش 
 ﺑﺮاي ﻫﺮ ﻛﺪام از اﻳﻦ ﻣﻮارد ﺗﻮﺻﻴﻪ ﻫﺎﻳﻲ اراﺋﻪ و ﺣﺪاﻗﻞ ﻫﺎﻳﻲ ﻋﻨﻮان ﺑﻪ ﻫﻤﻴﻦ دﻟﻴﻞ . اﺳﺖ
 اﺳﺘﺮس ﻫﺎي ﻧﺎﺷﻲ از ﺗﻐﻴﻴـﺮ ﺷـﺮاﻳﻂ ﻣﺤﻴﻄـﻲ را در  ﻣﻴﺘﻮان ﻬﺎآﻧ ﺷﺪه اﺳﺖ ﻛﻪ ﺑﺎ رﻋﺎﻳﺖ 
ﻋﻼوه ﺑﺮ آﻣﺎدﮔﻲ ﭘﺮورش دﻫﻨﺪه ﺑﺮاي ﺗﻐﻴﻴـﺮات ﻧﺎﮔﻬـﺎﻧﻲ . ﺪﺎﻧرﺳ ﭘﺮورش ﻣﻴﮕﻮ ﺑﻪ ﺣﺪاﻗﻞ 
ﻢ دﻳﮕﺮ در ﭘـﺮورش و ﺗﻜﺜﻴـﺮ ﻣﻴﮕـﻮ آب و ﻫﻮاﻳﻲ، ﺣﻔﻆ ﻛﻴﻔﻴﺖ ﻣﻄﻠﻮب آب از ﻣﺴﺎﺋﻞ ﻣﻬ 
  .ﻣﻲ ﺑﺎﺷﺪ
 4 mpp  رادر آب را در ﺣﻮﺿﭽﻪ ﻫﺎي ﭘﺮورش ﻣﻴﮕـﻮ ﻣﻮرد ﻧﻴﺎز ﺣﺪاﻗﻞ اﻛﺴﻴﮋن ﻣﺤﻠﻮل 
در ﺳﺎل ﻫﺎي ﭘﻴﺶ در ﺳﻴـﺴﺘﻢ ﻫـﺎي ﭘـﺮورش ﻣﺘـﺮاﻛﻢ و ﻧﻴﻤـﻪ ﻣﺘـﺮاﻛﻢ . ﻣﻲ ﻧﻤﺎﻳﻨﺪ  ﺗﻮﺻﻴﻪ
ﺗﻌﻮﻳﺾ آب ﺑﺮاي ﺧﺮوج ﻣﻮاد زاﺋﺪ ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﻴﻜﻲ ﺟﻤﻊ ﺷﺪه در آب از ﺿﺮورﻳﺎت ﺑـﻮد وﻟـﻲ 
دﻟﻴﻞ ﻣﺸﻜﻞ ﺑﻮدن ﻛﻨﺘﺮل آب ورودي و اﻓﺰاﻳﺶ اﺣﺘﻤﺎل ورود ﻋﻮاﻣﻞ ﺑﻴﻤﺎري زا از اﻳـﻦ ﺑﻪ 
  (73) .ﻮادﻫﻲ و ﺳﻴﺴﺘﻢ ﻫﺎي ﮔﺮدش آب اﺳﺖ اﻣﺮوزه ﺗﻮﺻﻴﻪ ﺑﺮ اﺳﺘﻔﺎده از ﻫ، ﻃﺮﻳﻖ
.  اﻛﺴﻴﮋن ﻣﺤﻠﻮل در آب ﺗﺄﻣﻴﻦ ﻣﻲ ﺷﻮد و دﻓﻊ ﻣﻮاد زاﺋﺪ ﻧﻴﺰ ﺗﺴﻬﻴﻞ ﻣﻲ ﮔـﺮدد ،ﺑﺎ ﻫﻮادﻫﻲ 
 در ﺗﺜﺒﻴـﺖ ، ﻫﺎي دﻳﺰﻟـﻲ ﺎﻧﺎت ﺟﺰر و ﻣﺪي و ﭘﻤﭗ ﮔﻴﺮي از ﺟﺮﻳ ﭘﺮورش دﻫﻨﺪﮔﺎن ﺑﺎ ﺑﻬﺮه 
 وﺳﺎﻳﻞ اﻟﻜﺘﺮﻳﻜﻲ، ﻣﻜـﺎﻧﻴﻜﻲ ﻛـﻪ از ﻗﺎﻳﻖ ﻫﺎي ﭘﺪاﻟﻲ ،. ﻲ ﻧﻤﺎﻳﻨﺪﺷﺮاﻳﻂ ﻛﻴﻔﻲ آب ﺗﻼش ﻣ 
 ﻛﻪ ﻣﻴﺰان اﻛﺴﻴﮋن در ﭘﺎﻳﻴﻦ ﺗﺮﻳﻦ ﺳﻄﺢ ،در اﺑﺘﺪاي ﺻﺒﺢ و ﺷﺐ  ، اﻛﺴﻴﮋن دﻫﻲ ﻣﻲ ﻧﻤﺎﻳﻨﺪ 
از ﻃﺮﻳـﻖ  ﻫﻮا ،در ﺳﻴﺴﺘﻢ اﺳﺘﺨﺮﻫﺎي ﻋﻤﻴﻖ و ﻫﭽﺮي ﻫﺎ. ﺧﻮد ﻣﻲ ﺑﺎﺷﺪ، اﺳﺘﻔﺎده ﻣﻲ ﺷﻮد 
ﺑﻪ ﻫـﺮ ﺗﺮﺗﻴـﺐ ﺑـﺴﺘﻪ ﺑـﻪ ﻧـﻮع ﺗـﺮاﻛﻢ و ﺷـﺮاﻳﻂ . ﻟﻮﻟﻪ ﻫﺎ در ﻛﻒ اﺳﺘﺨﺮ ﻫﺪاﻳﺖ ﻣﻲ ﺷﻮد 
ﻣﺤﻴﻄﻲ ﺑﺎ ﻣﺪﻳﺮﻳﺖ ﺻﺤﻴﺢ ﺳﻴﺴﺘﻢ ﻣﻨﺎﺳـﺐ ﺟﻬـﺖ ﺗﻌـﻮﻳﺾ آب ﻳـﺎ ﻫـﻮادﻫﻲ در ﻣـﺰارع 
  .ﺟﻬﺖ ﺗﺜﺒﻴﺖ ﻛﻴﻔﻴﺖ ﻣﻄﻠﻮب آب اﻧﺘﺨﺎب ﻣﻲ ﺷﻮد
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ه ﺷﺪه اﺳﺖ ﻧﺸﺎن داد. ﺴﻴﺎر ﺑﺎ اﻫﻤﻴﺖ اﺳﺖ ﻧﻴﺰ ﺑ8 – 9 آب در ﺣﺪود HP ﺛﺎﺑﺖ ﻣﺎﻧﺪن -
 ﺗﻮاﻧﺴﺘﻪ اﺳﺖ ﺑﺮوز ﺑﻴﻤﺎري را در ﻣﺰارع آﺳﻴﺎﻳﻲ ﻛـﺎﻫﺶ HP ﺑﺎ ﺗﺜﺒﻴﺖ آﻫﻚﻛﻪ اﺳﺘﻔﺎده از 
  .دﻫﺪ
ﻪ ﻄﻪ ﺑﻴﻦ ﺑﺮوز ﺑﻴﻤﺎري ﻟﻜ ـ راﺑlalciN ( 1002) .  دﻣﺎ ﻧﻴﺰ از دﻳﮕﺮ ﻋﻮاﻣﻞ ﻣﻬﻢ ﻣﻲ ﺑﺎﺷﺪ -
 و ﺑﺎ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ اي ﻧﺸﺎن داد ﻛﻪ ﺗﻠﻔﺎت ﻧﺎﺷﻲ از ﺑﻴﻤﺎري ﻟﻜـﻪ ﺳﻔﻴﺪ و دﻣﺎي آب را ﻛﺸﻒ ﻛﺮد 
ﻛﺎﻫﺶ داﺷﺘﻪ اﺳـﺖ و % 001 درﺟﻪ از 52 دﻣﺎي  درﺟﻪ در ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ ﺑﺎ 23ر دﻣﺎي ﺳﻔﻴﺪ د 
  (05).اﻳﻦ ﻣﻲ ﺗﻮاﻧﺪ ﺑﻪ دﻟﻴﻞ ﺗﻜﺜﻴﺮ ﻛﻤﺘﺮ وﻳﺮوس در دﻣﺎي ﺑﺎﻻﺗﺮ ﺑﺎﺷﺪ
در اﻛﻮادور ﺟﻬﺖ ﻧﮕﻬﺪاري دﻣﺎي ﺑـﺎﻻ از ﺳﻴـﺴﺘﻢ ﻫـﺎي ﮔﻠﺨﺎﻧـﻪ اي و ﭘﻮﺷـﺎﻧﺪن ﺳـﻄﺢ 
ﻧﻴﺰ در اﻳـﻦ ﺳﻴـﺴﺘﻢ ﻫـﺎ ﺎزﻣﺎﻧﺪﮔﻲ و ﻣﻴﺰان رﺷﺪ ﭽﻪ ﻫﺎ اﺳﺘﻔﺎده ﻣﻲ ﻧﻤﺎﻳﻨﺪ و درﺻﺪ ﺑ ﺣﻮﺿ
  (23). درﺟﻪ ﺳﺎﻧﺘﻲ ﮔﺮاد ﺑﻴﺸﺘﺮ ﺑﻮده اﺳﺖ3 – 4ﺑﻪ دﻟﻴﻞ اﺧﺘﻼف دﻣﺎﻳﻲ ﺣﺪود 
) ﺑﺎ اﻧﺘﺨﺎب ﺳﻴﺴﺘﻢ ﻫﺎي ذﺧﻴﺮه اي ﻣﺘـﺮاﻛﻢ . ﺗﺮاﻛﻢ ﻧﻴﺰ در ﻣﺪﻳﺮﻳﺖ ﻣﻮﻓﻖ ﻧﻘﺶ ﻣﻬﻤﻲ دارد 
ﻧﻴﺎز ﺑﻪ ﻛﻨﺘﺮل دﻗﻴﻖ ﺗﺮ ﻛﻴﻔﻴـﺖ آب و ﻛـﺎﻫﺶ اﺳـﺘﺮس (  ﻣﻴﮕﻮ در ﻫﺮ ﻣﺘﺮﻣﺮﺑﻊ 52ﺑﻴﺶ از 
  .ﻳﺎﺑﺪ اﻓﺰاﻳﺶ ﻣﻲ ، ﻫﺎ
 ﻣـﻮاد زاﺋـﺪ، ﺧـﻮراك ، ﺑﺎ اﻓﺰاﻳﺶ ﺗﺮاﻛﻢ در ﻣﺰارع ﭘﺮورش ﻣﻴﮕﻮ و اﻓﺰاﻳﺶ ﺗﻌﺪاد ﻣﻴﮕﻮﻫﺎ 
ﻣﺼﺮف ﻧﺸﺪه، ﺟﻠﺒﻚ ﻫﺎي ﻣﺮده و ﺑﺎﻛﺘﺮي ﻫﺎ ﻫﻤﻪ ﻛﻴﻔﻴﺖ آب را ﺳﺮﻳﻊ ﺗﺮ دﺳـﺖ ﺧـﻮش 
ﮔـﺎﻫﻲ  . ﻮژن ﻫﺎ ﻣﻄﻠﻮب ﻣﻲ ﺷﻮد ﺗﻐﻴﻴﺮ ﻣﻲ ﻧﻤﺎﻳﻨﺪ و در ﺑﺮﺧﻲ ﻣﻮارد ﺷﺮاﻳﻂ ﺑﺮاي رﺷﺪ ﭘﺎﺗ 
  .ﺪﻨ ﺑﺮاي ﻣﺤﻴﻂ زﻳﺴﺖ ﻧﻴﺰ ﻧﺎﻣﻄﻠﻮب ﻣﻲ ﺑﺎﺷ ﺣﺎﺻﻞ اﻳﻦ ﺳﻴﺴﺘﻢ ﻫﺎﻣﻮاد زاﺋﺪ
ﺗﺮاﻛﻢ از ﻋﻮاﻣﻞ ﻣـﺆﺛﺮ در ﺗﻜﺜﻴـﺮ و . ﻋﻼوه ﺑﺮ ﻛﻴﻔﻴﺖ آب ﻧﻮع ﺗﻐﺬﻳﻪ ﻧﻴﺰ ﻣﺘﻔﺎوت ﻣﻲ ﮔﺮدد 
ري ﻫـﺎ ﻛﻤـﻚ ﻛﺎﻫﺶ ﺗﺮاﻛﻢ ﺑﻪ ﺑﺎزﻣﺎﻧﺪﮔﻲ ﺑﻴﺸﺘﺮ و ﺑﺮوز ﻛﻤﺘﺮ ﺑﻴﻤﺎ. ﭘﺮورش ﻣﻴﮕﻮ ﻣﻲ ﺑﺎﺷﺪ 
  (901و9).رﻫﻤﻪ ﻣﻮارد ﺻﺎدق ﻧﻤﻲ ﺑﺎﺷﺪدﻣﻮﺿﻮع ﻣﻲ ﻧﻤﺎﻳﺪ، اﻟﺒﺘﻪ اﻳﻦ 
  ﻳﻪﺗﻐﺬ
ﻣﺪﻳﺮﻳﺖ ﺧﻮراك و ﺗﻐﺬﻳﻪ ﻧﻘﺶ ﺣﻴﺎﺗﻲ در ﻣﺪﻳﺮﻳﺖ ﺑﻬﺪاﺷـﺘﻲ و ﺳـﻼﻣﺖ ﭘـﺮورش ﻣﻴﮕـﻮ 
 اﺳـﺘﻔﺎده از ﻣﻜﻤـﻞ ﻫـﺎ و ﺗﻐﺬﻳـﻪ دﺳـﺘﻲ در ،ﺑﺴﺘﻪ ﺑﻪ ﻧﻮع ﺳﻴﺴﺘﻢ ﭘﺮورﺷـﻲ . ﺑﺎزي ﻣﻲ ﻛﻨﺪ 
 ﺗﻐﺬﻳﻪ دﺳﺘﻲ اﻧﺠﺎم ﻧﻤﻲ ﺷﻮد وﻟـﻲ در ﮔﺴﺘﺮدهدر ﭘﺮورش . ﻣﺪﻳﺮﻳﺖ ﺗﻐﺬﻳﻪ ﺗﻐﻴﻴﺮ ﻣﻲ ﻧﻤﺎﻳﺪ 
 ﺑـﺎر در 4 – 5ﺳﺘﻲ ﺑﻬﺮه ﻣﻲ ﺑﺮﻧﺪ و ﺑﻪ ﻃﻮر ﻣﻌﻤﻮل ﻣﺰارع ﭘﺮورش ﻧﻴﻤﻪ ﻣﺘﺮاﻛﻢ از ﺗﻐﺬﻳﻪ د 
  .ﮕﻴﺮد ﺳﺎﻋﺘﻪ ﻏﺬادﻫﻲ ﺻﻮرت ﻣﻴ3ﺻﻞ ﺣﺪاﻗﻞ روز ﺑﺎ ﻓﻮا
  ﺑﻬﺘـﺮ  و ﻛﻴﻔﻴـﺖ ﻣﻴﮕـﻮ  رﺷﺪ ﺳﺮﻳﻊ و ﺗﻠﻔﺎت ﻛﻤﺘﺮ ،ﻛﻴﻔﻴﺖ ﺧﻮراك در ﺑﻬﺒﻮد ﺿﺮﻳﺐ ﺗﺒﺪﻳﻞ 
ﻣﻲ ﺷـﻮد اﺳﺘﻔﺎده در ﺻﻨﻌﺖ ﭘﺮورش ﻣﻴﮕﻮ از ﺧﻮراك ﻫﺎي ﭘﻠﺖ ﺷﺪه . ﻣﻲ ﺑﺎﺷﺪ  آب ﻣﺆﺛﺮ 
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 ﻛﻴﻔﻴـﺖ ،ﻮﺳﻂ ﻣﻴﮕﻮ ﮔﺮﻓﺘﻪ ﺷﻮد و ﻛﻤﺘﺮﻳﻦ ﺿﺎﻳﻌﺎت را داﺷﺘﻪ ﺑﺎﺷـﺪ ﺗ  ﺑﻪ راﺣﺘﻲ ،ﭘﻠﺖ ﺑﺎﻳﺪ 
ﻋﻼوه ﺑﺮ اﻓﺰاﻳﺶ ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﭘﻠﺖ در آب ﺑﺎﻳـﺪ ﺑـﻪ .  دوام آن در آب ﺑﺴﻴﺎر ﻣﻬﻢ اﺳﺖ  و ﭘﻠﺖ
 دﻗﻴﻘـﻪ اول 02 – 03 ﺑﺮاي ﻣﻴﮕﻮ در ﭘﻠﺖ ﻧﻴﺰ ﺗﻮﺟﻪ ﺷﻮد ﺗﺎ ﻣﻴﮕـﻮ در ﻲاﻓﺰودن ﻣﻮاد ﺟﺎذﺑ 
ﭘـﺮوﺗﺌﻴﻦ، % 02 ﺑﻴﺶ از  ﭘﻠﺖﺧﻮراك ،ﻏﺬا را ﻣﺼﺮف ﻛﻨﺪ زﻳﺮا ﺑﻌﺪ از ﮔﺬﺷﺖ ﻳﻚ ﺳﺎﻋﺖ 
ﻓﺴﻔﺮ ﺧﻮد را از دﺳﺖ % 68ﻧﻴﺘﺮوژن و % 77وﻳﺘﺎﻣﻴﻦ ﻫﺎ، % 58 – 59ﻛﺮﺑﻮﻫﻴﺪرات، % 05
  (61).ﺧﻮاﻫﺪ داد
اﺳﺘﻔﺎده از ﺳـﻴﻨﻲ ﻫـﺎ ﺑـﺮاي ﻏـﺬادﻫﻲ در . ﺷﻜﻞ و دﻓﻌﺎت ﺧﻮراك دﻫﻲ ﻧﻴﺰ ﻣﻬﻢ ﻣﻲ ﺑﺎﺷﺪ 
. ﺘﻪ اﺳـﺖ اﺳﺘﺨﺮﻫﺎي ﺑﺎ ﺗﺮاﻛﻢ ﺑﺎﻻ ﻋﻤﻠﻜﺮد ﻣﺜﺒﺘﻲ در ﻛﺎﻫﺶ ﺿﺮﻳﺐ ﺗﺒﺪﻳﻞ ﻣﻮاد ﻏﺬاﻳﻲ داﺷ 
دﻓﻌﺎت ﺑﻴﺸﺘﺮ ﺑﺮاي ﺧﻮراك دﻫﻲ ﻋﻼوه ﺑﺮ دﺳﺘﺮﺳﻲ ﻣﺪام ﻏﺬاي ﺗﺎزه ﺑﺮاي ﻣﻴﮕﻮ از ﻛﺎﻫﺶ 
از .  در آب ﻧﻴـﺰ ﺟﻠـﻮﮔﻴﺮي ﻣـﻲ ﻧﻤﺎﻳـﺪ  ﻣﻮاد زاﺋـﺪ ﻛﻴﻔﻴﺖ ﺧﻮراك و ﻣﺎﻧﺪﮔﻲ آن و اﻓﺰاﻳﺶ 
 دارد زﻳﺮا ﺑـﺎ ﺷﻨﺎﺳـﺎﻳﻲ و ﺑﻬـﺮه ﺶ ﻣﻬﻤﻲ در ﻣﺪﻳﺮﻳﺖ ﺳﻼﻣﺘﻲ ﻣﻴﮕﻮ  ﻧﻘ  ﺗﻐﺬﻳﻪ ﻃﺮف دﻳﮕﺮ 
ﺴﺘﻢ اﻳﻤﻨﻲ و دﻓﺎﻋﻲ ﻣﻴﮕﻮ را ﻋﻠﻴﻪ ﻋﻮاﻣﻞ ﺑﻴﻤﺎري زا ﺗﺤﺮﻳﻚ و  ﻛﻪ ﺳﻴ ﮔﻴﺮي از ﻣﻮاد ﻣﻐﺬي 
ﻣﻲ ﻧﻤﺎﻳﺪ، ﻣﻲ ﺗﻮان ﺳﺮﻳﻊ ﺗﺮ ﺑﻪ ﻣﻮﻗﻌﻴﺖ ﻣﻄﻠﻮب در ﭘـﺮورش ﻣﻴﮕـﻮ دﺳـﺖ       ﺗﻘﻮﻳﺖ 
  (802و36و26و61).ﻳﺎﻓﺖ
 ﻣﻴﮕﻮ داراي ﺳﻴﺴﺘﻢ ﮔﺮدش ﺧﻮن ﺑﺎز ﻣﻲ ﺑﺎﺷﺪ و ﺑﻴﻦ ﺧﻮن و ﻟﻨﻒ در ﻣﻴﮕﻮ ﻣﺮز ﻣﺸﺨﺼﻲ 
ﺳـﻠﻮل ﻫـﺎي .  ﻫﻤﻮﻟﻨـﻒ ﻧـﺎم دارد ،ﺴﺘﻢ ﺑـﺎز  ﻧﺪارد و ﻣﺎﻳﻊ در ﮔﺮدش درون اﻳﻦ ﺳﻴ ـوﺟﻮد
ﺪ ﻛﻪ ﻧﻘﺶ ﻣﻬﻤﻲ در ﭘﺎﺳﺦ اﻳﻤﻨﻲ ﻣﻴﮕﻮ ﺑﻪ ﺑﻴﻤـﺎري ﻧﻣﻮﺟﻮد در ﻫﻤﻮﻟﻨﻒ، ﻫﻤﻮﺳﻴﺖ ﻧﺎم دار 
ﺳﻴﺴﺘﻢ اﻳﻤﻨﻲ ﻣﻴﮕﻮ ارﮔﺎﻧﻴﺴﻢ ﻫـﺎي ﻣﻬـﺎﺟﻢ را از .  ﻣﻲ ﻛﻨﻨﺪ يﻫﺎي ﺑﺎﻛﺘﺮﻳﺎﻳﻲ و ﻗﺎرﭼﻲ ﺑﺎز 
ﻣﺜﺎل ﭘﭙﺘﻴﺪ ﻃﺮﻳﻖ ﻣﻮﻟﻜﻮل ﻫﺎي ﻣﻮﺟﻮد در دﻳﻮاره ﺳﻠﻮﻟﻲ آن ﻫﺎ ﺷﻨﺎﺳﺎﻳﻲ ﻣﻲ ﻧﻤﺎﻳﺪ ﺑﻪ ﻃﻮر 
ﺎﮔﻠﻮﻛﺎن ﻣﻮﺟﻮد در دﻳﻮاره ﺳﻠﻮل ﻗـﺎرﭼﻲ ﺑـﺎ  ﺳﺎﻛﺎرﻳﺪ دﻳﻮاره ﺳﻠﻮل ﺑﺎﻛﺘﺮي و ﺑﺘ و ﻟﻴﭙﻮﭘﻠﻲ 
ﺎل ﺑـﻪ اﻳـﻦ ﺼﻣﻮﻟﻜﻮل ﻫﺎي ﺧﺎﺻﻲ در ﻫﻤﻮﻟﻨﻒ ﺷﻨﺎﺳﺎﻳﻲ ﻣﻲ ﺷﻮﻧﺪ و ﻫﻤﻮﺳﻴﺖ ﻫﺎ ﺑـﺎ اﺗ ـ
ﺗﻴﻨﺎﺳﻴﻮن، ﻓﺎﮔﻮﺳﻴﺘﻮز و ﺗﻮﻟﻴﺪ رادﻳﻜﺎل ه از ﺳﻴﺴﺘﻢ ﻫﺎي ﭘﺎﻛﺴﺎزي ﻣﺜﻞ آﮔﻠﻮﻣﻮاد و ﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎد
  .اد ﺿﺪ ﺑﺎﻛﺘﺮﻳﺎﻳﻲ ارﮔﺎﻧﻴﺴﻢ ﻫﺎي ﻣﻬﺎﺟﻢ را از ﺑﻴﻦ ﻣﻲ ﺑﺮﻧﺪﻫﺎي آزاد و ﻣﻮ
 ﺧـﺎﻃﺮه اي و ﻋﻮاﻣـﻞ Tدر ﻛﻞ ﻋﻘﻴﺪه ﺑﺮ اﻳﻦ اﺳﺖ ﻛﻪ ﺑﻪ ﺧﺎﻃﺮ ﻋﺪم ﺣﻀﻮر ﺳﻠﻮل ﻫـﺎي 
 در .ﻲ ﻣﻬﺮﮔﺎن ﭘﺎﺳﺦ اﻳﻤﻨﻲ اﻛﺘـﺴﺎﺑﻲ وﺟـﻮد ﻧـﺪارد ﻫﻮﻣﻮرال ﻣﺜﻞ اﻳﻤﻮﻧﻮﮔﻠﻮﺑﻮﻟﻴﻦ ﻫﺎ در ﺑ 
ﭘﺎﺳﺦ اﻳﻤﻨـﻲ ﻪ ﻓﺮدي از ﻋﻴﻦ ﺣﺎل داﻧﺸﻤﻨﺪان ﻋﻨﻮان ﻛﺮدﻧﺪ ﻛﻪ ﺑﻲ ﻣﻬﺮﮔﺎن ﺷﻜﻞ ﻣﻨﺤﺼﺮ ﺑ 
  ( 512و312     و331 و821 و75 و52 و32 ) .ﺒﺎﺷﻨﺪﻣﻴ و اﻛﺘﺴﺎﺑﻲ را دارا
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ﻴﻜـﺎن ﺧـﺎﻟﺺ، ﻟﻴﭙـﻮﭘﻠﻲ ﻧﺸﺎن داده ﺷﺪه اﺳﺖ ﻛﻪ ﺳﻴﺴﺘﻢ اﻳﻤﻨﻲ ﺑﺪن ﻣﻴﮕﻮ ﺑـﺎ ﭘﭙﺘﻴـﺪ و ﮔﻠ 
ﺎﮔﻠﻮﻛﺎن ﻫﺎ ﻣﻲ ﺗﻮاﻧﺪ ﺗﺤﺮﻳﻚ ﺷﻮد ﺗﺎ ﻋﻠﻴﻪ ﻋﻔﻮﻧﺖ ﺑﺎﻛﺘﺮﻳﺎﻳﻲ ﻣﺼﻮﻧﻴﺖ اﻳﺠﺎد ﺳﺎﻛﺎرﻳﺪ ﻳﺎ ﺑﺘ 
 ،ﻴﻤﺎري ﻫﺎي وﻳﺮوﺳﻲ، ﻣﻴﮕﻮﻫﺎﻳﻲ ﻛﻪ ﻗﺒﻼً در ﻣﻌﺮض وﻳـﺮوس ﺑـﻮده اﻧـﺪ در ﻣﻮرد ﺑ . ﻧﻤﺎﻳﺪ
ﺗﻠﻔﺎت ﻛﻤﺘﺮ و ﺑﺎزﻣﺎﻧﺪﮔﻲ ﺑﻴﺸﺘﺮي ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ ﻣﻴﮕﻮﻫﺎﻳﻲ ﻛﻪ در ﻣﻌﺮض وﻳـﺮوس ﻧﺒـﻮده اﻧـﺪ 
ﻧﺸﺎن داده اﻧﺪ و اﻳﻦ ﻧﺸﺎﻧﮕﺮ اﺣﺘﻤﺎل وﺟﻮد ﻣﻜﺎﻧﻴﺴﻢ ﻫﺎي ﺧﺎص دﻓﺎﻋﻲ وﻳﺮوﺳﻲ ﺑﺮ ﭘﺎﻳـﻪ 
 ﺑـﻪ ﺗﺌـﻮري  ﻣﻴﺘـﻮان  ﻛـﻪ هﻣﻄﺮح ﺷـﺪ ﺗﺌﻮري ﻫﺎﻳﻲ در اﻳﻦ ﻣﻮرد . ﺧﺎﻃﺮه در ﻣﻴﮕﻮ ﻣﻲ ﺑﺎﺷﺪ 
ﻛﻪ ﺑﻴﺎن ﻣﻲ ﻛﻨﺪ ﺧﺎﻃﺮه ﺣﺎﺻﻞ آﭘﺎﺗﻴﻮز ﻳـﺎ ﻣـﺮگ ﺑﺮﻧﺎﻣـﻪ اﺷﺎره ﻛﺮد ﺳﻜﻨﻲ ﮔﺰﻳﻨﻲ وﻳﺮوس 
 ﻣﺠـﺪد  ﺳﻠﻮل ﻫﺎ را در ﻋﻔﻮﻧﺖ ﺑﻌﺪي ﺳﺮﻛﻮب ﻣـﻲ ﻧﻤﺎﻳـﺪ، ﻋﻔﻮﻧـﺖ در ﻣﻴﮕﻮ ،رﻳﺰي ﺷﺪه 
  . ﻣﺮگ ﻧﻤﻲ ﺷﻮدﻣﻴﺸﻮد وﻟﻲ دﻳﮕﺮ ﻣﻮﺟﺐ اﻳﺠﺎد 
ﻪ ﺳﻴﺴﺘﻢ اﻳﻤﻨﻲ را ﺗﻘﻮﻳـﺖ ﻳـﺎ ﺗﺤﺮﻳـﻚ ﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ اﻳﻦ ﻣﺴﺎﺋﻞ ﺗﻼش ﺑﺮاي ﻳﺎﻓﺘﻦ ﻣﻮادي ﻛ 
ﻣﻮاد ﻣﻐـﺬي ﻧﻴـﺰ در اﻳـﻦ ﺑﺤـﺚ .  اﻓﺰاﻳﺶ ﻳﺎﻓﺘﻪ اﺳﺖ ،ﻧﻤﺎﻳﺪ و ﭼﮕﻮﻧﮕﻲ اﺳﺘﻔﺎده از آن ﻫﺎ 
، اﻫﻤﻴـﺖ ﺮژي ﻻزم ﺑﺮاي رﺷﺪﺑﺮاي دﺳﺘﻴﺎﺑﻲ ﺑﻪ ﻣﻮﻗﻌﻴﺖ ﻣﻄﻠﻮب ﺳﻼﻣﺘﻲ، ﺑﻴﺶ از ﺗﺄﻣﻴﻦ اﻧ 
  (711و04و83و22و41.دارﻧﺪ
، 3 اﻣﮕـﺎﺎب، اﺳـﻴﺪ ﭼـﺮبﻣـﻮاد ﻣﻐـﺬي ﻣﻌﻴﻨـﻲ ﻣﺎﻧﻨـﺪ وﻳﺘـﺎﻣﻴﻦ ﻫـﺎ، ﻣـﻮاد ﻣﻌـﺪﻧﻲ ﻛﻤﻴـ
ﻴﺪﻫﺎ رﻧﮕﺪاﻧـﻪ ﻫـﺎ و ﻧﻮﻛﻠﺌﻮﺗﻴـﺪﻫﺎ ﻫـﻢ در اﻓـﺰاﻳﺶ ﺗﻨﻮﺋﻛﺎروﻓﺴﻔﺎﺗﻴﺪﻳﻞ ﻛﻠﻴﻦ، ﻓﺴﻔﻮﻟﻴﭙﻴﺪﻫﺎ،
  .اﻳﻤﻨﻲ ﺗﺄﺛﻴﺮات ﺑﺴﺰاﻳﻲ را ﻧﺸﺎن داده اﻧﺪ
 در رژﻳـﻢ ﻏـﺬاﻳﻲ ﺗﻮاﻧـﺴﺘﻪ اﺳـﺖ اﻓـﺰاﻳﺶ 001 – 043 gK / gm ﺑـﻪ ﻣﻴـﺰان C.tiV
ت ﭘﺴﺖ ﻻروﻫـﺎ را در ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﻣﻴﮕﻮ ﺑﻪ ﺷﻮك ﺣﺎﺻﻞ از ﺗﻐﻴﻴﺮ درﺟﻪ ﺷﻮري، ﻛﺎﻫﺶ ﺗﻠﻔﺎ 
ﻣﻜﻤﻞ ﻏﺬاﻳﻲ . ﮔﻮﻧﻪ ﻣﻮﻧﻮدون اﻳﺠﺎد ﻧﻤﺎﻳﺪ و در ﺑﻬﺒﻮد و اﻟﺘﻴﺎم زﺧﻢ ﻫﺎ ﻧﻴﺰ ﻣﺆﺛﺮ ﺑﻮده اﺳﺖ 
ﺑﺎزﻣﺎﻧـﺪﮔﻲ ﻣﻴﮕـﻮ را در ﻣﻮاﺟﻬـﻪ ﺑـﺎ ﺳـﻤﻮم ، nihtnaxatsA  08 gK / gmداراي 
آﻣﻮﻧﻴﺎﻛﻲ اﻓﺰاﻳﺶ داده اﺳﺖ و اﻳﻦ اﺛﺮات ﺣﺎﺻﻞ از ﺧﻮاص آﻧﺘﻲ اﻛﺴﻴﺪاﻧﻲ اﻳـﻦ دو ﻣـﺎده 
  (371و95و93).ﺪﻣﻲ ﺗﻮاﻧﺪ ﺑﺎﺷ
 ﭘﻴﺶ ﺳﺎز اﻳﻜﻮز اﻧﻮﺋﻴﺪﻫﺎ واﺳﻄﻪ ﻫﺎي ﺑـﺎﻟﻘﻮه اﻟﺘﻬـﺎﺑﻲ ﻣـﻲ ﺑﺎﺷـﻨﺪ ﺑـﻪ 3  اﻣﮕﺎ اﺳﻴﺪ ﭼﺮب 
  .اﻳﻔﺎ ﻣﻲ ﻛﻨﻨﺪﻫﻤﻴﻦ دﻟﻴﻞ در اﻓﺰاﻳﺶ ﺑﺎزﻣﺎﻧﺪﮔﻲ ﺑﺎ ﺗﻐﻴﻴﺮ درﺟﻪ ﺷﻮري ﻧﻘﺶ ﻣﻬﻤﻲ 
ﻮن ﭼﺮﺑﻲ در ﺪاﺳﻴ ﭘﺮاﻛﺴﻴﻧﺎﺷﻲ از رادﻳﻜﺎل آزاد ﺑﺎ ﺧﺎﺻﻴﺖ آﻧﺘﻲ اﻛﺴﻴﺪاﻧﻲ ﺧﻮد،  C.tiV
 ،ﮔﻠﻮﺗـﺎﺗﻴﻮن ﭘﺮاﻛـﺴﻴﺪ از ﻛﻤـﻚ ﺑـﻪ روﻧـﺪ  ﺑـﺎ eSﻣـﻲ ﻧﻤﺎﻳـﺪ و   ﺣـﺬف ،ﻏﺸﺎء ﺳـﻠﻮل را 
ﻫﺮ دوي اﻳﻦ ﻣﻮاد و ﻧﻮﻛﻠﺌﻮﺗﻴﺪ ﻫـﺎ . ﭘﺮاﻛﺴﻴﺪاﺳﻴﻮن ﭼﺮﺑﻲ داﺧﻞ ﺳﻠﻮﻟﻲ را ﻛﺎﻫﺶ ﻣﻲ دﻫﺪ 
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ﺗـﺄﺛﻴﺮ ﻣﻬﻤـﻲ در ﺳﻴـﺴﺘﻢ اﻳﻤﻨـﻲ و ﻛـﺎﻫﺶ اﺳـﺘﺮس ﻫـﺎي ،ﺑـﺎ ﺧـﻮاص آﻧﺘـﻲ اﻛـﺴﻴﺪاﻧﻲ 
  (74).ﻓﻴﺰﻳﻮﻟﻮژﻳﻜﻲ در ﻣﺮاﺣﻞ ﺧﺎﺻﻲ از رﺷﺪ دارﻧﺪ
 ﻛﻪ ﻏﻨﻲ از اﺳﻴﺪ ﻧﻮﻛﻠﺌﻴﻚ ﻣﻲ ﺑﺎﺷﻨﺪ ﻣﺎﻧﻨﺪ ﺑﺎﻛﺘﺮي ﻫﺎ، ﭘﻮدر ﮔﻮﺷـﺖ ارﮔﺎﻧﻴﺴﻢ ﻫﺎي ﻏﺬاﻳﻲ 
  (56و13و52). ﻣﺨﻤﺮ در ﺑﻬﺒﻮد رﺷﺪ ﻣﻴﮕﻮ ﺗﺄﺛﻴﺮ ﺑﺴﺰاﻳﻲ دارﻧﺪهو ﻣﺎﻫﻲ ﻣﺤﻠﻮل و ﻋﺼﺎر
ﻟﻴﭙﻮﭘﻠﻲ ﺳﺎﻛﺎرﻳﺪ ﺗﺮﻛﻴﺐ ﻟﻴﭙﻴﺪ و ﻛﺮﺑﻮﻫﻴﺪرات ﻣﻲ ﺑﺎﺷﺪ ﻛﻪ از دﻳﻮاره ﺳﻠﻮل ﺑـﺎﻛﺘﺮي ﮔـﺮم 
زﻣﺎﻳـﺸﺎت ﻣﺨﺘﻠـﻒ ﻣﻮﺟـﺐ اﻓـﺰاﻳﺶ ﺗﻬﻴﻪ ﻣـﻲ ﺷـﻮد و در آ ( 1 وﻳﺒﺮﻳﻮ ﺳﻠﻮل ﻣﺮده ) ﻣﻨﻔﻲ 
در ﺑﺮﺧـﻲ . ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﺑﻪ ﻋﻔﻮﻧﺖ ﺑﺎﻛﺘﺮﻳﺎﻳﻲ، درﺻﺪ ﺑﺎزﻣﺎﻧﺪﮔﻲ ﺑﻴﺸﺘﺮ در ﻣﻴﮕـﻮ ﺷـﺪه اﺳـﺖ 
ﭘﭙﺘﻴـﺪ و ﮔﻠﻴﻜـﺎن . ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﻧﻴﺰ ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ ﺿﺪ وﻳﺮوﺳﻲ را ﻧﻴﺰ در ﻣﻴﮕﻮ ﺑﻬﺒﻮد ﺑﺨﺸﻴﺪه اﺳﺖ 
در ﻛـﻪ  mulyhpomrehT muretcabodifiBﮔـﺮم ﻣﻨﻔـﻲ  ﺑﺎﻛﺘﺮي ﺣﺎﺻﻞ از دﻳﻮاره 
 اﻓﺰاﻳﺶ ﻣﻘﺎوﻣﺖ و ﻋﻠﻴﻪ ﺑﻴﻤﺎري ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪ ﻣﺆﺛﺮ ﺑﻮده  ﺑﻪ ﻛﺎر رﻓﺘﻪ ﺑﻮد، ﻨﻲﺧﻮراك ﮔﻮﻧﻪ ژاﭘ 
  (44). ﻣﻮﺟﺐ ﺷﺪه اﺳﺖﻧﻴﺰ ﺑﻪ ﻋﻔﻮﻧﺖ وﻳﺮوﺳﻲ را
 ﻧﻴـﺰ ﺟﺰﺋـﻲ از دﻳـﻮاره ﺳـﻠﻮل (dirahcasogilo enannam)ﻣﺎﻧـﺎن اوﻟﻴﮕﻮﺳـﺎﻛﺎرﻳﺪ
 ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﻣﺤﺮك ﺳﻴﺴﺘﻢ اﻳﻤﻨﻲ در ﭘﺮرش ﻣﻴﮕـﻮ ﻣـﻮرد ﺗﻮﺟـﻪ ﻗـﺮار ﮔﺮﻓﺘـﻪ  ﻛﻪ ﺑﻮدهﻣﺨﻤﺮ
ل ﺑﻪ ﺑﺎﻛﺘﺮي ﻫﺎي ﭘﺎﺗﻮژن و ﺟﻠﻮﮔﻴﺮي از ﻛﻠﻮﻧﻴﺰه ﺷﺪن آن ﻫﺎ در دﻳـﻮاره روده اﺗﺼﺎ. اﺳﺖ
                ﻴﻦ ﻫﺎي ﺳﺮﻛﻮب ﮔﺮ ﺳﻴﺴﺘﻢ اﻳﻤﻨﻲ ﻣﻮﺟﺐ ﺗﻘﻮﻳﺖ ﺳﻼﻣﺖ ﻣﻴﮕـﻮ ﺴو ﻧﻴﺰ ﺟﺬب ﻣﺎﻳﻜﻮﺗﻮﻛ 
  (412و191و14و22).ﻣﻲ ﺷﻮد
 ﭘﻠﻲ ﺳﺎﻛﺎرﻳﺪ ﺳﻮﻟﻔﺎﻧﻮ ﻧﻴﺰ در ﮔﺰارﺷﺎﺗﻲ در ﻛﺎﻫﺶ ﺗﻠﻔﺎت ﻧﺎﺷـﻲ اﺳـﺘﻔﺎده از nadiocuF
وﻟﻲ اﺳﺘﻔﺎده از ﺷﻜﻞ ﺧﺎﻟﺺ آن ﻣﻘﺮون ﺑﻪ ﺻﺮﻓﻪ ﻧﻤـﻲ . ﺳﻔﻴﺪ ﻣﻔﻴﺪ ﺧﻮاﻧﺪه ﺷﺪه اﺳﺖﻟﻜﻪ 
ﺑﺎﺷﺪ و در ژاﭘﻦ ﭘﺮورش دﻫﻨﺪﮔﺎن از ﻋﺼﺎره ﺟﻠﺒﻚ ﻗﻬﻮه اي ﻛـﻪ داراي اﻳـﻦ ﻣـﺎده اﺳـﺖ 
  .اﺳﺘﻔﺎده ﻣﻲ ﻧﻤﺎﻳﻨﺪ
 ﺳﻴـﺴﺘﻢ اﻳﻤﻨـﻲ و دﻓـﺎﻋﻲ ﻣﻴﮕـﻮ ﺗﻘﻮﻳـﺖ اﻣﺮوزه اﺳﺘﻔﺎده از ﻣﻮاد ﻣﻐﺬي ﻣﻄﻠﻮب و ﻣﺆﺛﺮ در 
 ﺑﻪ ﻃﻮر ﮔﺴﺘﺮده اي ﻣـﻮرد  را ﺳﺒﺐ ﮔﺸﺘﻪ ﻛﻪﻣﻘﺎوم ﺗﺮ ﻋﻠﻴﻪ ﺑﻴﻤﺎري ﻫﺎ     ﺗﻮﻟﻴﺪ ﻣﻴﮕﻮﻫﺎﻳﻲ 
. ﺗﻮﺟﻪ ﻣﻲ ﺑﺎﺷﺪ و روز ﺑﻪ روز ﺑﺮ ﺗﻌﺪاد ﻣﻮاد ﺷﻨﺎﺧﺘﻪ ﺷﺪه در اﻳﻦ زﻣﻴﻨﻪ اﻓﺰوده ﻣـﻲ ﺷـﻮد 
ﺪت ﻛﻮﺗﺎﻫﻲ اﻟﺒﺘﻪ ﺑﺎ درك اﻳﻦ ﻣﻮﺿﻮع ﻛﻪ اﺛﺮ ﺣﻔﺎﻇﺘﻲ ﺣﺎﺻﻞ از اﻳﻦ ﻣﻮاد در ﻣﻴﮕﻮﻫﺎ در ﻣ 
ﺎ از ﺟﻤﻠـﻪ ﻣﻴـﺰان و زﻣـﺎن ﻣـﺼﺮف و ﻬ ـﻣﺒﺎﺣﺚ ﭼﮕﻮﻧﮕﻲ ﻣﺼﺮف آﻧ ، دوام ﺧﻮاﻫﺪ داﺷﺖ 
  (7).دﻓﻌﺎت ﺗﻜﺮار آن در ﺣﺎل ﺑﺮرﺳﻲ و ﺗﺤﻘﻴﻖ ﻣﻲ ﺑﺎﺷﺪ
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ﻣﺘﻌﺎدل ﻛﺮدن ﻓﻠﻮر ﻣﻴﻜﺮوﺑﻲ در ﺟﻬﺖ ﻛﻨﺘﺮل و ﺣﺬف ﺑﺎﻛﺘﺮﻳﻬـﺎي ﭘـﺎﺗﻮژن ﻧﻴـﺰ از ﻋﻮاﻣـﻞ 
ﺑـﺪﻳﻦ ﻣﻨﻈـﻮر ﺑـﻪ ﻛـﺎرﮔﻴﺮي . ﻣﻬﻢ دﻳﮕﺮ در ﺗﺜﺒﻴﺖ ﻛﻴﻔﻴﺖ آب در ﺣﻮﺿﭽﻪ ﻫﺎ ﻣـﻲ ﺑﺎﺷـﺪ 
ﻣﻔﻴﺪ در ﺑﺮﻧﺎﻣﻪ ﭘﺮورش و ﺗﻜﺜﻴﺮ ﻣﻴﮕﻮ ﻣﻲ ﺑﺎﺷـﻨﺪ ﭘﺮوﺑﻴﻮﺗﻴﻚ ﻫﺎ ﻛﻪ ﻳﻚ ﺳﺮي ﺑﺎﻛﺘﺮي ﻫﺎي 
ﺑـﺎﻛﺘﺮي ﻫـﺎي . در ﻣﺰارع ﭘﺮورش ﻣﻴﮕﻮ ﺑﻪ وﻳﮋه در ﻛـﺸﻮرﻫﺎي آﺳـﻴﺎﻳﻲ راﻳـﺞ ﻣـﻲ ﺑﺎﺷـﺪ 
ﮔﻮﻧﻪ ﻫـﺎي ﺑﺎﺳـﻴﻠﻮس و ، sucitilonigla.Vﭘﺮوﺑﻴﻮﺗﻴﻜﻲ ﻋﻤﺪﺗﺎً از ﮔﺮوه وﻳﺒﺮﻳﻮ ﺑﻪ وﻳﮋه 
  (291).ﻻﻛﺘﻮﺑﺎﺳﻴﻠﻮس ﺗﺸﻜﻴﻞ ﻣﻲ ﺷﻮﻧﺪ
ﺰه ﻛﺮدن و ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ ﻫﺎي ﺿـﺪﺑﺎﻛﺘﺮﻳﺎﻳﻲ در ﻣﻴﮕﻮﻫـﺎ ﺑـﺎ  اﻓﺰاﻳﺶ ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ ﻓﺎﮔﻮﺳﻴﺘﻮژن، ﻣﻼﻧﻴ 
  .اﺳﺘﻔﺎده از ﭘﺮوﺑﻴﻮﺗﻴﻚ ﻫﺎ دﻳﺪه ﺷﺪه اﺳﺖ
  : ﻣﻜﺎﻧﻴﺴﻢ ﻫﺎي ﻣﻄﺮح ﺷﺪه ﺑﺮاي اﻳﻦ آﺛﺎر ﻋﺒﺎرﺗﻨﺪ از
   اﺛﺮ رﻗﺎﺑﺘﻲ اﻳﻦ ﺑﺎﻛﺘﺮي ﻫﺎ ﺑﺎ ﺑﺎﻛﺘﺮي ﻫﺎي ﭘﺎﺗﻮژن-
   ﺗﺤﺮﻳﻚ ﺳﻴﺴﺘﻢ اﻳﻤﻨﻲ ﺑﺎ اﺟﺰاي دﻳﻮاره ﺳﻠﻮﻟﻲ اﻳﻦ ﺑﺎﻛﺘﺮي ﻫﺎ در ﻣﻴﮕﻮ -
  ﻳﻢ ﻫﺎ و ﺗﺮﻛﻴﺒﺎت ﺿﺪﺑﺎﻛﺘﺮﻳﺎﻳﻲ ﺗﻮﺳﻂ ﭘﺮوﺑﻴﻮﺗﻴﻚ ﻫﺎﺗﻮﻟﻴﺪ آﻧﺰ -
اﻟﺒﺘﻪ ﺑﺮاي ﺑﺮﺧﻲ از ﺳﻴﺎﻧﻮﺑﺎﻛﺘﺮي ﻫﺎ و ﮔﻮﻧﻪ ﭘﺰودوﻣﻮﻧـﺎس ﻓﻌﺎﻟﻴـﺖ ﺿﺪوﻳﺮوﺳـﻲ ﻧﻴـﺰ در 
م ﭘﺮوﺑﻴﻮﺗﻴـﻚ ودر ﺑﺮﺧﻲ ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﻧﻴﺰ ﻣﺼﺮف ﻣـﺪا . ﺑﺮﺧﻲ آزﻣﺎﻳﺸﺎت ﺷﻨﺎﺳﺎﻳﻲ ﺷﺪه اﺳﺖ 
ﻮﻧﻪ اي ﺑﻪ آﻧﺘـﻲ  ﺑﺎ ﭘﻴﺸﺮﻓﺖ دادن ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﮔ دارد اﻣﻜﺎن و  اﺳﺖ ﻫﺎ ﻣﺴﺌﻠﻪ ﺳﺎز ﻋﻨﻮان ﺷﺪه 
  .ﺒﺤﺚ ﺑﺎﻗﻲ ﻣﺎﻧﺪه ﻫﺎي آﻧﺘﻲ ﺑﻴﻮﺗﻴﻜﻲ در ﻣﻴﮕﻮ ﺧﻄﺮﺳﺎز ﺷﻮﻧﺪﻣﺑﻴﻮﺗﻴﻚ ﻫﺎ و 
ﻧﻴﺰ از ﻃﺮﻳﻖ ﺧﻮراك وارد ﻣﺤﻴﻂ ﭘﺮورﺷﻲ و روده ﻣﻴﮕـﻮ   ﭘﺮوﺑﻴﻮﺗﻴﻚ ﻫﺎ  از اﻟﺒﺘﻪ ﻳﻚ ﺳﺮي 
  . از ﻃﺮﻳﻖ ﮔﻮارﺷﻲ ﺗﺄﺛﻴﺮﮔﺬار ﻣﻲ ﺑﺎﺷﻨﺪ وﻣﻲ ﺷﻮﻧﺪ
 و ﺗﻮﻟﻴﺪ ﻣﻴﮕﻮي ﻣﻘـﺎوم و ﻛﻴﻔﻴﺖ ﺧﻮراك و ﺗﻐﺬﻳﻪ ﺑﺎ ﺗﺄﺛﻴﺮﮔﺬاري ﭼﻨﺪﺟﺎﻧﺒﻪ در ﻛﻴﻔﻴﺖ آب 
 ﻣﻴﮕـﻮ از اﻫﻤﻴـﺖ ز ﺑﻴﻤﺎري ﻫﺎ در ﻣﺒﺎﺣﺚ ﻣﺪﻳﺮﻳﺘﻲ ﭘﺮورش و ﺗﻜﺜﻴـﺮ وﺳﺎﻟﻢ ﺗﺮ و ﻛﻨﺘﺮل ﺑﺮ 
  (202و102و88و58و48و4785و75و35و03).ﺒﺎﺷﺪﺧﺎﺻﻲ ﺑﺮﺧﻮردار ﻣﻴ
  ﺑﻴﻤﺎري ﻫﺎ
 و ﺗﻮﻗـﻒ اﻳـﻦ 0991ﺑﺎ ﺑﺮرﺳﻲ روﻧﺪ رو ﺑﻪ رﺷﺪ ﺻﻨﻌﺖ ﺗﻜﺜﻴﺮ و ﭘﺮورش ﻣﻴﮕﻮ ﺗـﺎ دﻫـﻪ 
ﻴﻤﺎري ﻫـﺎ ﺑﺰرﮔﺘـﺮﻳﻦ ﻣـﺎﻧﻊ رﺷـﺪ و ﺗﻮﺳـﻌﻪ اﻳـﻦ ﻲ ﺷﻮﻳﻢ ﻛﻪ ﺑ ﺪ در اﻳﻦ دﻫﻪ ﻣﺘﻮﺟﻪ ﻣ رﺷ
ﺑﺎ وﺟﻮد اﻳﻦ ﻛﻪ ﺑﻴﻤـﺎري ﻫـﺎي ﺑﺎﻛﺘﺮﻳـﺎﻳﻲ و وﻳﺮوﺳـﻲ از ﺷـﺮوع اﻳـﻦ . ﺻﻨﻌﺖ ﻣﻲ ﺑﺎﺷﻨﺪ 
ﻧﺪ وﻟﻲ ﺑﻴﻤﺎري ﻫﺎي ﺧﺎﺻﻲ ﻣﻮﺟﺐ وارد آﻣﺪن ﺧﺴﺎرات اﻗﺘﺼﺎدي ﻪ ا ﺻﻨﻌﺖ ﺣﻀﻮر داﺷﺘ 
  ﺎس و ﻣﻬـﻢ ﺟﻠﻮﮔﻴﺮي از ﺑﻴﻤﺎري ﻫﺎ اﻣﺮوزه ﻳﻚ ﻣﺒـﺎرزه ﺣـﺴ . زﻳﺎدي ﺑﻪ اﻳﻦ ﺻﻨﻌﺖ ﺷﺪﻧﺪ 
اﻣﻜﺎن ﺑﻪ ﻛﺎرﮔﻴﺮي واﻛﺴﻦ ﺑﺮاي ﻛﻨﺘﺮل ﻣﻮﻓﻘﻴﺖ آﻣﻴﺰ ﺑﻴﻤﺎري ﻫﺎ در ﻣﺰارع ﻣﻴﮕـﻮ . ﻣﻲ ﺑﺎﺷﺪ 
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آﻧﺘﻲ ﺑﻴﻮﺗﻴﻚ ﻫـﺎ ﻧﻴـﺰ در ﻛﻨﺘـﺮل . ﺑﻪ دﻟﻴﻞ ﺳﻴﺴﺘﻢ اﻳﻤﻨﻲ ﺧﺎص ﻣﻴﮕﻮ ﺑﻌﻴﺪ ﺑﻪ ﻧﻈﺮ ﻣﻲ رﺳﺪ 
ﻋﻼوه ﺑﺮ اﻳﻦ ﻛﻪ ﻛﺸﻮرﻫﺎي ﺑﺴﻴﺎري اﺳﺘﻔﺎده از آﻧﺘﻲ . ﺑﻴﺸﺘﺮ ﺑﻴﻤﺎري ﻫﺎ اﺛﺮ ﻣﺨﺘﺼﺮي دارﻧﺪ 
ﺎ را ﺑﻪ ﺧﺎﻃﺮ ﻣﺴﺎﺋﻞ ﺑﺎﻗﻲ ﻣﺎﻧﺪه ﻫﺎي داروﻳﻲ ﻣﻨﻊ ﻧﻤﻮده اﻧﺪ و ﺑﻪ ﻫﻤﻴﻦ ﺧﺎﻃﺮ راه ﺑﻴﻮﺗﻴﻚ ﻫ 
ﺣﻞ ﻣﺸﺨﺼﻲ ﻛﻪ ﻣﻮﺟﺐ ﺣﺬف ﻳﺎ ﻛﺎﻫﺶ ﻗﺎﺑـﻞ ﺗﻮﺟـﻪ ﺑﻴﻤـﺎري ﻫـﺎ و ﻣـﺴﺎﺋﻞ آن ﻫـﺎ در 
 ﺑﻴﻤـﺎري ﻫـﺎ ﭼـﻪ ﺑـﻪ زﺧﺴﺎرات ﻧﺎﺷﻲ ا. ﺻﻨﻌﺖ ﺗﻜﺜﻴﺮ و ﭘﺮورش ﻣﻴﮕﻮ ﺷﻮد، وﺟﻮد ﻧﺪارد 
 و ﺗﻠﻔـﺎت ﻧﺎﮔﻬـﺎﻧﻲ و ﺎﻳﻊ ﻧﺎﮔﻬـﺎﻧﻲ  ﺻﻮرت وﻗﻪﺑ ﺗﻠﻔﺎت آرام و ﺑﻲ ﺳﺮ و ﺻﺪا و ﭼﻪ ﺷﻜﻞ
ورش ﻣﻴﮕـﻮ ﺗﻠﻔﺎت ﻫﻤﻪ ﮔﻴﺮ، از ﻋﻮاﻣﻞ ﺻﺪﻣﻪ زﻧﻨﺪه ﺑﻪ رﺷﺪ و ﺗﻮﺳﻌﻪ ﺻﻨﻌﺖ ﺗﻜﺜﻴﺮ و ﭘـﺮ 
ﺰاي ﻣﺨﺘﻠﻔـﻲ ﻣﺎﻧﻨـﺪ ﺑـﺎﻛﺘﺮي ﻫـﺎ، وﻳـﺮوس ﻫـﺎ، ﻗـﺎرچ ﻫـﺎ و ﻋﻮاﻣـﻞ ﺑﻴﻤـﺎرﻳ . ﺑﻮده اﺳـﺖ 
  (43و01).ﺎ ﻣﻮﺟﺐ آﻟﻮدﮔﻲ ﻫﺎي ﻣﻴﮕﻮﻫﺎي ﭘﺮورﺷﻲ ﻣﻲ ﺷﻮﻧﺪﻫﭘﺮوﺗﻮزوآ
  ﻋﻔﻮﻧﺖ ﻣﻮﺿـﻌﻲ در ﻛﻮﺗﻴﻜـﻮل ﻳـﺎ ﻋﻔﻮﻧـﺖ ،ﻮﻻً ﺑﻪ دو ﺷﻜﻞ  ﺑﺎﻛﺘﺮﻳﺎﻳﻲ ﻣﻌﻤ  ﻫﺎي ﺑﻴﻤﺎري
ز ﻣﻴﺎن ﻋﻮاﻣﻞ ﺑﺎﻛﺘﺮﻳﺎﻳﻲ ﺧﺎﻧﻮاده ا. ﻋﻤﻮﻣﻲ ﻛﻪ ﺳﭙﺘﻲ ﺳﻤﻲ را ﺑﻪ ﻫﻤﺮاه دارد ﺻﺪﻣﻪ ﻣﻲ زﻧﻨﺪ 
ﺮﻳﻮز ﺗﻬﺪﻳﺪ ﻣﻬﻤﻲ در ﺗﻮﻟﻴـﺪ و ﭘـﺮورش ﻣﻴﮕـﻮ ﺎﺳﻪ از ﻫﻤﻪ ﻣﻬﻢ ﺗﺮﻧﺪ و ﺑﻴﻤﺎري وﻳﺒ ﺮﻳﻮﻧﻳﺒو
ﺜﻴﺮ و ﭘﺮورش ﻣﻴﮕـﻮ ﻣﺤـﺴﻮب ﻗﺎرچ ﻫﺎ ﻧﻴﺰ ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﻋﻮاﻣﻞ ﻣﺰاﺣﻢ ﺗﻜ. ﻣﺤﺴﻮب ﻣﻲ ﺷﻮد 
ﻮﻧﺪ و ﺑﺎ ﮔﺴﺘﺮش در آب، ﺧﺎك و ﻫﻮا ﺑﺮاي ﭘﺮورش دﻫﻨﺪﮔﺎن ﻣﺴﺎﺋﻠﻲ را اﻳﺠﺎد ﻣـﻲ ﻣﻲ ﺷ 
ﻣﻴﻜﻮز ﻏﻴـﺮ اﻟﺘﻬـﺎﺑﻲ ﺑـﻪ ﺷـﻜﻞ :  ﻧﻮع ﺑﻴﻤﺎري ﻗﺎرﭼﻲ ﻣﻄﺮح در ﻣﻴﮕﻮ ﻋﺒﺎرﺗﻨﺪ از 2. ﻧﻤﺎﻳﻨﺪ
ﻣﻮﺿﻌﻲ ﻳﺎ ﻋﻤﻮﻣﻲ در ﻻروﻫﺎ و ﭘﺴﺖ ﻻروﻫﺎ ﻛﻪ ﻣﻮﺟﺐ ﺗﻠﻔﺎت زﻳﺎدي در ﻫﭽـﺮي ﻫـﺎ در 
ﺖ ﻛـﻪ ﺑﻴﻤـﺎري ﻗـﺎرﭼﻲ را در ﻣﻴﮕﻮﻫـﺎ ﻴـﺴ ﻣﻣﻲ ﺷﻮد و دﻳﮕﺮي ﻗﺎرچ ﻫﺎي ﻓﻴﻜﻮ ﻴﺎ ﺗﻤﺎم دﻧ 
  (701).اﻳﺠﺎد ﻣﻲ ﻧﻤﺎﻳﻨﺪ
در ﺻﻮرت ﻋﺪم رﻋﺎﻳﺖ ﻣﺪﻳﺮﻳﺖ ﺑﻬﺪاﺷﺘﻲ آب و ﺧﻮراك، ﺷﺮاﻳﻂ ﻣﻨﺎﺳﺐ ﺑـﺮاي ﺗﻜﺜﻴـﺮ و 
 ﻣـﻲ ﺷـﻮد و در اﻳـﻦ ﺻـﻮرت ﻓـﺮاﻫﻢ ﺘﻪ ﻫﺎي ﻣﻬﺎﺟﻢ ﺧازدﻳﺎد اﻧﮕﻞ ﻫﺎي ﻣﺰاﺣﻢ و ﺗﻚ ﻳﺎ 
 ﺑﺎﻛﺘﺮﻳـﺎﻳﻲ و وﻳﺮوﺳـﻲ و ﺑـﻪ دﻧﺒـﺎل آن اﻓـﺰاﻳﺶ ﺷﺮاﻳﻂ ﻣﺴﺎﻋﺪي ﺑﺮاي رﺷﺪ ﺳﺎﻳﺮ ﻋﻮاﻣﻞ 
اﺳﺘﺮس و ﻛﺎﻫﺶ وزن و ﺗﻠﻔﺎت زﻳﺎد در اﺳﺘﺨﺮﻫﺎي ﭘﺮورش دﻳﺪه ﺧﻮاﻫﺪ ﺷﺪ زﻳﺮا ﺳﻴﺴﺘﻢ 
اﻳﻤﻨﻲ ﺧﺎص ﻣﻴﮕﻮ ﺑﺎ اﻓﺰاﻳﺶ اﺳﺘﺮس ﻣﻴﮕﻮ ﻣﻐﻠﻮب ﻋﻮاﻣﻞ ﺑﻴﻤﺎري زاي ﻣﻮﺟﻮد در ﻣﺤﻴﻂ 
  (43و01).و ﺳﻄﺢ ﺑﺪن ﺧﻮد ﻣﻲ ﺷﻮد
و  ﺑﺮاي ﻣﺒﺎرزه ﺑﺎ ﭘﺮوﺗﻮزوآﻫـﺎ، ﻗـﺎرچ ﻫـﺎ در ﻣﺰارع و ﻫﭽﺮي ﻫﺎ ﺗﻤﻬﻴﺪات دﻓﺎﻋﻲ ﻣﺨﺘﻠﻔﻲ 
 اﻳـﻦ  ﻫﻨـﻮز ﺧﻄـﺮ ﺟـﺪي ﺑـﺮاي د ﺷﺪه اﺳﺖ وﻟﻲ ﺑﻴﻤﺎري ﻫـﺎي وﻳﺮوﺳـﻲ ﺎﺑﺎﻛﺘﺮي ﻫﺎ اﻳﺠ 
  .ﺻﻨﻌﺖ ﻣﺤﺴﻮب ﻣﻲ ﺷﻮﻧﺪ
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ﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ ﺗﻤﺎم اﻳﻦ ﻋﻮاﻣﻞ ﺗﺄﻛﻴﺪ ﺑﺮاي ﻣﺪﻳﺮﻳﺖ ﺑﻬﺪاﺷﺘﻲ ﻣﻴﮕﻮ و ﺣﺬف ﻋﻮاﻣﻞ ﻋﻔﻮﻧﻲ و 
، ﺖ ﻋﻮاﻣـﻞ ﭘـﺎﺗﻮژن ﺑﺎ ﻛﺎﻫﺶ ﺟﻤﻌﻴ ـ. ﻧﺎﻗﻠﻴﻦ در ﺳﻴﺴﺘﻢ ﭘﺮورش ﻣﻴﮕﻮ ﺻﻮرت ﻣﻲ ﭘﺬﻳﺮد 
ﺗﻲ ﻛﻪ ﺑـﺎ رﻣﻴﮕﻮ ﺑﺎ دﻓﺎع ﻃﺒﻴﻌﻲ ﺑﺪن ﺧﻮد ﻗﺎدر ﺑﻪ ﭘﻴﺸﮕﻴﺮي از ﺑﻴﻤﺎري ﺧﻮاﻫﺪ ﺑﻮد در ﺻﻮ 
 در اﺳﺘﺨﺮﻫﺎ، اﺳـﺘﺮس ﻫـﺎي ﻣﺤﻴﻄـﻲ ﻧﻴـﺰ ﺑـﻪ ﺣـﺪاﻗﻞ ﻣﻨﺎﺳﺐﻛﻴﻔﻴﺖ ﺧﻮب آب و ﺗﺮاﻛﻢ 
  (97و67و57و01).رﺳﻴﺪه ﺑﺎﺷﺪ
 ﺷـﻮد ﺗﻮﺻـﻴﻪ ﻣـﻲ . ﺑﺮاي ﺑﻪ ﺣﺪاﻗﻞ رﺳﺎﻧﺪن ﻋﻮاﻣﻞ ﭘﺎﺗﻮژن ﺑﺎﻳﺪ از ﭼﻨﺪ ﺟﻬﺖ ﻋﻤﻞ ﻧﻤﻮد 
  دارايﻏﺮﺑـﺎل ﻧﻬـﺎﻳﻲ .  ﻧﻤﺎﻳـﺪ رﻣﺤﻴﻂ ﭘﺮورش ﻣﻴﮕﻮ ﻓﻴﻠﺘﺮ ﺷﺪه از ﻏﺮﺑﺎل ﻫﺎي ﻣﺘﻌـﺪد ﻋﺒـﻮ 
.  ﺿﺪﻋﻔﻮﻧﻲ ﮔﺮددﺑﺎﺷﺪ و در  ﻧﻬﺎﻳﺖ آب ﺑﺎ ﻛﻠﺮ  ﻣﻴﻜﺮون 052 ﻛﻤﺘﺮ از  ﺑﺎ ﻗﻄﺮ روزﻧﻪ ﻫﺎﻳﻲ 
 ﭘـﺮ ﻧﻤﺎﻳﻨـﺪ ﺗـﺎ وﻳـﺮوس ﻫـﺎي اﺣﺘﻤـﺎﻟﻲ ، روز ﻗﺒﻞ ذﺧﻴﺮه ﺳﺎزي 5 – 7  ﺑﺎﻳﺪ اﺳﺘﺨﺮﻫﺎ را 
  .ﺑﺮوﻧﺪﺪ روز دوام ﻧﺪاﺷﺘﻪ و از ﺑﻴﻦ ﻨﺶ از ﭼﻣﻮﺟﻮد ﺑﺪون ﺣﻀﻮر ﻣﻴﺰﺑﺎن ﺑﻴ
از ﺳﻮي دﻳﮕﺮ ﺑﺎﻳﺪ دﻗﺖ ﻧﻤﻮد ﺗﺎ ﻻروﻫﺎي ذﺧﻴﺮه ﺷﺪه ﻧﻴﺰ ﺣﺎﻣﻞ وﻳﺮوس ﻧﺒﺎﺷﻨﺪ و ﺑـﺪﻳﻦ 
ﻣﻨﻈﻮر ﺗﺴﺖ ﻫﺎي ﻏﺮﺑﺎل ﮔﺮي وﻳﮋه ﺑﺮاي ﺣﺼﻮل اﻃﻤﻴﻨﺎن از ﻋﺪم ﺣﻀﻮر ﻋﻮاﻣﻞ وﻳﺮوﺳﻲ 
  . ﺻﻮرت ﭘﺬﻳﺮد ﻧﻴﺰدر ﻻروﻫﺎ
 ﻧﻴﺰ ﻛﻪ در ﻣﺤـﻴﻂ ﭘـﺮورش ﻣﻴﮕـﻮ ﺑـﻪ  ﺑﻪ وﻳﮋه ﺧﺮﭼﻨﮓ ﻫﺎ ﺎنو در آﺧﺮ ﺳﺎﻳﺮ ﺳﺨﺖ ﭘﻮﺳﺘ 
ﻃﻮر ﻣﻌﻤﻮل ﺣﻀﻮر دارﻧﺪ ﺑﺎﻳﺪ ﺣﺬف ﺷﻮﻧﺪ زﻳﺮا ﺣﺎﻣﻠﻴﻦ ﺑﺎﻟﻘﻮه وﻳﺮوس ﻣﻲ ﺑﺎﺷﻨﺪ و ﻗﺎدر 
ﭘﻴﺶ ﮔﻴﺮي از ﺑﻴﻤﺎري ﻫﺎ ﺑـﺎ ﻋﻤﻠﻜـﺮد . ﺑﻪ آﻟﻮده ﻛﺮدن ﻣﻴﮕﻮﻫﺎي ﺳﺎﻟﻢ در ﻣﺰرﻋﻪ ﻣﻲ ﺑﺎﺷﻨﺪ 
ﻲ ﭼﻨﺪﺟﺎﻧﺒﻪ ﻣﺜﻞ اﺻﻼح ژﻧﺘﻴﻜﻲ، واﻛﺴﻴﻨﺎﺳﻴﻮن، ﺑﻬﺪاﺷﺖ و ﺗﻐﺬﻳﻪ ﻣـﺪرن اﻣﻜـﺎن ﭘـﺬﻳﺮ ﻣ ـ
  .ﺑﺎﺷﺪ
 ﻣﻴﮕـﻮ و ﻋﻮاﻣـﻞ آﺳـﻴﺐ ﺑﺎ آﮔﺎﻫﻲ از رواﺑﻂ ﺗﺄﺛﻴﺮﮔﺬار ﻣﻮﺟﻮد ﺑﻴﻦ ﻣﻴﮕـﻮ، ﻣﺤـﻴﻂ زﻳـﺴﺖ 
ﺘﺮﻳﻦ آن ﻫﺎ ﻋﻮاﻣﻞ وﻳﺮوﺳﻲ ﻣﻲ ﺑﺎﺷﻨﺪ و ﻣﺪﻳﺮﻳﺖ ﻣﻨﺎﺳﺐ در ﻫﺮ ﺑﺨـﺶ ﺑـﺎ رﺳﺎﻧﻲ ﻛﻪ ﻣﻬﻤ 
ﻨﻌﺖ ﺗﻜﺜﻴﺮ و ﭘﺮورش ﻣﻴﮕﻮ ﻣﻲ ﺗـﻮان ﺻﺑﺮاي رﺷﺪ و ﺗﻮﺳﻌﻪ ﻫﺪف اﻳﺠﺎد ﺷﺮاﻳﻂ ﻣﻄﻠﻮب 
ﻨﻌﺖ ﭘـﻴﺶ ﮔﻴـﺮي ﺻان ﻧﺎﺷﻲ از ﺑﻴﻤﺎري ﻫﺎ در اﻳﻦ از وارد آﻣﺪن ﺧﺴﺎرات اﻗﺘﺼﺎدي ﻓﺮاو 
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  ﮔﺰارﺷﻲ از ﺧﺴﺎرت ﺑﻴﻤﺎرﻳﻬﺎ
ﺻﻮرت ﻛﺎﻫﺶ رﺷﺪ ﺗﻮﻟﻴﺪ ﺟﻬﺎﻧﻲ ﻣﻴﮕﻮ % 001 ﻣﻴﻼدي 08 درﻣﻘﺎﻳﺴﻪ ﺑﺎ دﻫﻪ 09در دﻫﻪ 
، 2991 ﻫـﺰار ﺗـﻦ در ﺳـﺎل 7ﻫﺰار ﺗـﻦ  ﺑـﻪ 08ﻛﺎﻫﺶ ﺗﻮﻟﻴﺪ ﻣﻴﮕﻮ در ﺗﺎﻳﻠﻨﺪ از . ﮔﺮﻓﺖ 
 07 در اﺛـﺮ ﻟﻜـﻪ ﺳـﻔﻴﺪ، ﻛـﺎﻫﺶ 2991ري در ﭼـﻴﻦ در ﺳـﺎل ﺧﺴﺎرت  ﻳﻚ ﻣﻴﻠﻴﺎرد دﻻ 
04 
 درﺻﺪي ﺗﻮﻟﻴـﺪ ﻣﻴﮕـﻮ در 03، ﻛﺎﻫﺶ 4991درﺻﺪي ﺗﻮﻟﻴﺪ ﻣﻴﮕﻮ در ﺑﻨﮕﻼدش در ﺳﺎل 
ﺑـﻪ   ﻣﻴﻠﻴـﻮن دﻻري در اﻛـﻮادور 004 وﺧﺴﺎرت ﺳﺎﻟﻴﺎﻧﻪ ﺗﺨﻤﻴﻨـﻲ 4991آﻣﺮﻳﻜﺎ در ﺳﺎل  
ﺮ وﻳـﺮوس ﺧﺴﺎرت ﺳﺎﻟﻴﺎﻧﻪ  ﻳﻚ ﻣﻴﻠﻴـﺎرد دﻻري در آﺳـﻴﺎ در اﺛ  ـ دﻟﻴﻞ ﺷﻴﻮع ﺳﻨﺪرم ﺗﻮرا، 
 ﺑـﻪ 6991 ﻣﻴﻠﻴﻮن دﻻري در ﺗﺎﻳﻠﻨﺪ در ﺳﺎل 005 و ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪ، ﺧﺴﺎرت ﻛﻠﻪ زرد ﺑﻴﻤﺎري 
 درﺻﺪي ﺗﻮﻟﻴﺪ ﻣﻴﮕﻮ در ﻧﻴﻤﻜﺮه ﻏﺮﺑﻲ ﺟﻬﺎن در ﺳﺎل 33ﺧﺎﻃﺮ ﺑﻴﻤﺎري ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪ، ﻛﺎﻫﺶ 
 درﺻـﺪي ﺳـﻄﺢ زﻳـﺮ ﻛـﺸﺖ ﻣﻴﮕـﻮ در 09 ﺑـﻪ ﻋﻠـﺖ ﺷـﻴﻮع ﺑﻴﻤﺎرﻳﻬـﺎ، ﻛـﺎﻫﺶ 9991
 درﺻـﺪي ارزش ﺻـﺎدرات اﻛـﻮادور از 64ﺶ ﻧﻴﻜﺎراﮔﻮﺋﻪ ﺑﻪ دﻟﻴﻞ ﺷﻴﻮع ﺑﻴﻤﺎري ﻫﺎ، ﻛـﺎﻫ 
 ﺑﻪ ﺧﺎﻃﺮ ﺷﻴﻮع 9991 ﻣﻴﻠﻴﻮن دﻻر در 006 ﺑﻪ ﻛﻤﺘﺮ از 7991 ﻣﻴﻠﻴﻮن دﻻر در ﺳﻞ 588
 درﺻﺪ ﻣﺮاﻛﺰ ﺗﻜﺜﻴـﺮ و ﻋﻤـﻞ آوري ﻣﻴﮕـﻮ در اﻛـﻮادور در ﺳـﺎل 05ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪ و ﺗﻌﻄﻴﻠﻲ 
 و ﺧﺴﺎرت 0002، ﺧﺴﺎرت ﻳﻚ ﻣﻴﻠﻴﺎرد دﻻري در اﺛﺮ ﺑﻴﻤﺎري ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪ در ﺳﺎل 0002
ﻫﻤﻪ و ﻫﻤﻪ 1831ﻴﻠﻴﺎرد ﺗﻮﻣﺎﻧﻲ ﻧﺎﺷﻲ از ﺑﻴﻤﺎري ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪ در ﻣﻴﮕﻮ در اﻳﺮان در ﺳﺎل  ﻣ 6
ﺑﻴﺎﻧﮕﺮ اﻫﻤﻴﺖ ﺑﻴﻤﺎرﻳﻬﺎ ﺑﻪ وﻳﮋه ﺑﻴﻤﺎرﻳﻬﺎي وﻳﺮوﺳﻲ در ﺗﻮﺳﻌﻪ و ﺳﻮدآوري ﺻﻨﻌﺖ ﺗﻜﺜﻴـﺮ 
ﺑﺎ ﺷﻨﺎﺧﺖ ﻛﺎﻣﻞ ﺑﻴﻤﺎرﻳﻬﺎ و وﻳﮋﮔﻴﻬـﺎي آﻧﻬـﺎ و ﻳـﺎﻓﺘﻦ راه ﺣـﻞ . وﭘﺮورش ﻣﻴﮕﻮ ﻣﻲ ﺑﺎﺷﻨﺪ 
ﻧﻬﺎ ﻣﻲ ﺗﻮان ﮔﺎم ﻣﺆﺛﺮي در ﻛﺎﻫﺶ ﺧﺴﺎرات اﻗﺘﺼﺎدي ﻧﺎﺷﻲ ﺑﺮاي ﻣﻘﺎﺑﻠﻪ و ﭘﻴﺶ ﮔﻴﺮي از آ 
از ﺑﻴﻤﺎري ﻫﺎ در اﻳﻦ ﺻﻨﻌﺖ و ﭘﻴﺸﺒﺮد روزاﻓﺰون اﻳﻦ ﺻﻨﻌﺖ ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﻳﻜﻲ از درآﻣﺪﻫﺎي 
ﺮوﺳـﻲ و در اﻳﻦ ﺑﺨﺶ ﺑﻌﺪ از اراﺋﻪ ﺷﺮح ﻣﺨﺘﺼﺮي از ﺑﻴﻤﺎرﻳﻬﺎي ﻣﻬـﻢ  وﻳ . ﻣﻠﻲ ﺑﺮداﺷﺖ 
ﻛﻪ ﻃﺒﻖ اﻋﺪاد  ﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪ ﺑﻪ ﺗﻔﺼﻴﻞ در ﻣﻮرد ﺑﻴﻤﺎري وﻳﺮوﺳﻲ ﻟ ﻣﺴﺌﻠﻪ ﺳﺎز در ﭘﺮورش ﻣﻴﮕﻮ 
 ﺑﺘـﻮان ﺑﺤﺚ ﺧﻮاﻫﺪ ﺷﺪ ﺗﺎ ،و ارﻗﺎم اراﺋﻪ ﺷﺪه از ﻣﺴﺎﺋﻞ ﻣﻬﻢ اﻣﺮوز در اﻳﻦ ﺻﻨﻌﺖ ﻣﻴﺒﺎﺷﺪ 
را ﺗ ــﺴﻬﻴﻞ  ﺑ ــﻪ اﻫ ــﺪاف ذﻛ ــﺮ ﺷ ــﺪه  دﺳ ــﺘﻴﺎﺑﻲ ﺑ ــﺎ ﻛﺎﻣ ــﻞ ﻛ ــﺮدن ﺷ ــﻨﺎﺧﺖ ﺧ ــﻮد، 
  (631و57و46).ﻧﻤﻮد
  ﺑﻴﻤﺎرﻳﻬﺎي وﻳﺮوﺳﻲ در ﭘﺮورش ﻣﻴﮕﻮت ﻧﺎﺷﻲ ازاﺧﺴﺎر
ﺗﺎﻳﻮان، ﭼﻴﻦ، اﻧﺪوﻧﺰي، ﻫﻨﺪ، ﭘﺎﻧﺎﻣﺎ، ﻫﻨـﺪوراس و  ﺑﻴﻤﺎرﻳﻬﺎي وﻳﺮوﺳﻲ ﺧﺴﺎرت زﻳﺎدي در 
ﻟﻜـﻪ )ﺑﻪ ﻃﻮر ﻣﻌﻤﻮل ﻧﻴﻤﻜﺮه ﻏﺮﺑﻲ ﺑﺎ وﻳﺮوﺳﻲ ﻛﻪ از ﺷﺮق آﻣـﺪ . اﻛﻮادور ﺑﻪ ﺑﺎر آورده اﻧﺪ 
ﺑـﺮاي  (.  ﻳﺎ ﺗـﺎرا دم ﻗﺮﻣﺰ)ﻣﻲ ﺟﻨﮕﺪ و ﻧﻴﻤﻜﺮه ﺷﺮﻗﻲ ﺑﺎ وﻳﺮوﺳﻲ ﻛﻪ از ﻏﺮب آﻣﺪ  ( ﺳﻔﻴﺪ
ي ﻣـﺪﻳﺮﻳﺘﻲ ، اﺛـﺮات درﻣﺎن ﺑﻴﻤﺎرﻳﻬﺎي وﻳﺮوﺳﻲ داروﻳﻲ وﺟـﻮد ﻧـﺪارد وﻟـﻲ ﺗﻜﻨﻴـﻚ ﻫـﺎ 
 در ﺳﺎل ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪدر آﻣﺮﻳﻜﺎي ﻻﺗﻴﻦ ﻗﺒﻞ از رﺳﻴﺪن وﻳﺮوس . وﻳﺮوﺳﻬﺎ را ﻛﺎﻫﺶ ﻣﻲ دﻫﺪ 
 09اﻳﻦ وﻳﺮوس ﻗﺎدر ﺑﻪ از ﺑﻴﻦ ﺑﺮدن .  ﺑﺰرﮔﺘﺮﻳﻦ ﻋﻠﺖ ﻣﺮگ و ﻣﻴﺮ ﺑﻮد ﺗﺎرا ﺳﻨﺪرم 9991
 ﺑـﻪ ﻣـﺰارع ﭘـﺮورش 2991اﻳـﻦ وﻳـﺮوس در . ﭘﺴﺖ ﻻروﻫﺎي ﻳﻚ اﺳﺘﺨﺮ ﺑـﻮد  % 04 -
14 
ﺗﺎ اﻳﻨﻜﻪ .  ﻧﺎﭘﺪﻳﺪ ﺷﺪ 3991 ﺣﻤﻠﻪ ﻛﺮد و ﺳﭙﺲ ﺗﺎ ﻣﺰرﻋﻪو ﺑﻪ ﭼﻨﺪ ﻣﻴﮕﻮي اﻛﻮادور رﺳﻴﺪ 
ع  ﻣﻴﮕﻮي ﺳﺮاﺳـﺮ ﺧﻠـﻴﺞ ﮔﺎﻳﺎﻛﻴـﻞ را اردوﺑﺎره ﺑﻪ ﺷﻜﻞ ﻳﻚ اﭘﻴﺪﻣﻲ ﺑﺰرگ ﺑﺎزﮔﺸﺖ و ﻣﺰ 
   .ﻣﻮرد ﺣﻤﻠﻪ ﻗﺮار داد
 ﺷﻴﻮع ﻳﺎﻓﺖ وﻟﻲ ﻛﺸﻮرﻫﺎﻳﻲ ﻣﺎﻧﻨﺪ ﺗﺎﻳﻠﻨـﺪ ﺑـﻪ ﻛﻤـﻚ ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪ در ﻧﻴﻤﻜﺮه ﺷﺮﻗﻲ وﻳﺮوس 
ﻗﻔـﺲ و ﺟﻠـﻮﮔﻴﺮي از ﭘـﺬﻳﺮش ذﺧـﺎﻳﺮ ﺟﺪﻳـﺪ، ﺗﻜﻨﻴﻚ ﻫﺎي ﻣﺪﻳﺮﻳﺘﻲ ﻣﺜـﻞ ﭘـﺮورش در 
 ﺧـﺴﺎرت  روز06 در ﻣﻴﮕﻮﻫﺎي ﺑﺎ ﺳﻦ ﺑﻴﺶ از ﺑﻴﻤﺎري. ﺑﻴﻤﺎري را ﺗﺤﺖ ﻛﻨﺘﺮل درآوردﻧﺪ 
 .وارد ﻣﻲ ﻧﻤﺎﻳﺪ و درﺳﺖ ﻗﺒﻞ از زﻣﺎن ﺑﺮداﺷﺖ ﻣﺤﺼﻮل ﻣﻮﺟﺐ ﺗﻠﻔﺎت زﻳﺎدي ﻣـﻲ ﺷـﻮد 
 اﻳﻦ وﻳﺮوس ﺣﺘﻲ ﺑﻪ ﻣﺰارﻋﻲ ﺑﺎ ﺗﺮاﻛﻢ ﻛﻢ در ﻏﺮب ﺑﻨﮕﺎل، ﻫﻨﺪ و ﻧـﻮاﺣﻲ 6991در ﺳﺎل 
 vsw ﺑﺎ ﺷـﻴﻮع 3991-7791 ﺳﺎﻟﻬﺎي  در ﺗﺎﻳﻮان ﻣﻴﮕﻮ در  ﺗﻮﻟﻴﺪ . ﺑﻨﮕﻼدش ﺣﻤﻠﻪ ﻛﺮد در
 و در 3991 ﺳﺎل در ﭼﻴﻦ در .ﺷﺪﻳﺪ داﺷﺖ ﻛﺎﻫﺶ 1VBM  ﺑﺎ ﺑﻴﻤﺎري8891 ﺳﺎلو در
 در .ﺑﻪ ﺧﺎﻃﺮ ﺷﻴﻮع ﺑﻴﻤﺎري ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪ ﻛﺎﻫﺶ ﺗﻮﻟﻴـﺪ دﻳـﺪه ﻣﻴـﺸﻮد  6991  ﺳﺎلﺗﺎﻳﻠﻨﺪ در
ﻨﺪه اﺳـﺖ و ﺑـﺴﻴﺎري از ﺳـﺨﺖ ﺣﺎل ﺣﺎﺿﺮ اﻳﻦ وﻳﺮوس در ﻫـﺮ دو ﻧﻴﻤﻜـﺮه ﺑـﺴﻴﺎر ﻛـﺸ 
ﻤﻜﺮه ﭘﺲ از ﺣﻤﻼت وﻳﺮوﺳﻲ در ﻫﺮ دو ﻧﻴ  .ا ﻛﺸﺘﻪ اﺳﺖ و ﻧﺎﻗﻠﻴﻦ ﻣﺘﻌﺪدي دارد ﭘﻮﺳﺘﺎن ر 
 ﻧﻮﺳـﺎﻧﺎت ﺷـﺪﻳﺪ دﻣـﺎ، ، ﺳﻨﮕﻴﻦ، ﻣﻮاﻗﻊ ﭘﺮ اﺳﺘﺮس ﺑـﺮاي ﻣﻴﮕﻮﻫـﺎ دوره ﻫﺎﻳﻲ از ﺑﺎرﻧﺪﮔﻲ 
ﺑـﺎ  .ﺷﻮري و ﻛﻴﻔﻴﺖ آب ﺑﻪ ﺗﻨﺎوب رخ ﻣﻲ دﻫﺪ و ﺧﺴﺎرات زﻳﺎدي را ﺑﺮﺟﺎي ﻣﻲ ﮔـﺬارد 
ﻴﻮﻟﻮژي وﻳﺮوس و ﺳﻠﻮﻟﻬﺎي ﻫﺪف ﺣﺎﻣﻠﻴﻦ و ﭘﺎﺗﻮژﻧﺰ ﻋﻔﻮﻧﺖ ﻣﻴﺘﻮان ﻣﺴﻴﺮﻫﺎي آﮔﺎﻫﻲ از ﺑ 
 را ﻣﻬﺎر ﻧﻤـﻮد ﻣﺤﻴﻂ ﻣﺜﻞ ﺣﻮﺿﭽﻪ و آب و ﻏﺬا ) اﻓﻘﻲ و( ﻣﻮﻟﺪﻳﻦ)ﻋﻤﻮدي، اﻧﺘﻘﺎل ﺑﻴﻤﺎري 
ﮋﻳﻬﺎي ﻣـﺪﻳﺮﻳﺘﻲ ﻣﺜـﻞ ﻧﻤﻮﻧـﻪ ﮔﻴﺮﻳﻬـﺎي و ﻧﺎﻗﻠﻴﻦ ﺑﺎﻟﻘﻮه را از ﺑﻴﻦ ﺑﺮد و در ﻧﻬﺎﻳﺖ ﺑﺎ اﺳﺘﺮاﺗ 
  (912و441و401و68و38و87و77و37و9).ﻛﺮدرﻳﺰي ﺷﺪه  ﺑﻴﻤﺎري را ﻛﻨﺘﺮل ﺑﺮﻧﺎﻣﻪ 
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  ﻓﺼﻞ دوم
  
                      ﻛﻠﻴﺎت  
  ﺑﻴﻤﺎرﻳﻬﺎي ﻣﻬﻢ وﻳﺮوﺳﻲ ﻣﻴﮕﻮ
ﺑﻴﻤﺎرﻳﻬﺎي وﻳﺮوﺳﻲ ﻣﻴﮕﻮ ﻫﻤﺎﻧﻨﺪ ﺑﻴﻤﺎرﻳﻬﺎي وﻳﺮوﺳﻲ ﺳـﺎﻳﺮ داﻣﻬـﺎ ﺟـﺰء ﻧﺎﺷـﻨﺎﺧﺘﻪ ﺗـﺮﻳﻦ 
 ﺳـﺨﺖ ﭘﻮﺳـﺘﺎن ﺷـﻨﺎﺧﺘﻪ  ﺑﻴﻤﺎري وﻳﺮوﺳـﻲ در 02ﺑﻴﺶ از . ﺑﻴﻤﺎرﻳﻬﺎ ﻣﺤﺴﻮب ﻣﻲ ﺷﻮﻧﺪ 
 ﺷﺮح داده ﺷﺪه ﭘﻨﺎﺋﻴﺪه ﻋﺎﻣﻞ وﻳﺮوﺳﻲ ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﭘﺎﺗﻮژﻧﻬﺎي ﻣﻴﮕﻮي 41ﻞ ﺣﺪاﻗ. ﺖﺷﺪه اﺳ 
  .اﻧﺪ
و وﻳﺮﻳﺪه، ﭘﺎر: ﺧﺎﻧﻮاده ﻫﺎي اﺻﻠﻲ وﻳﺮوﺳﻬﺎي ﻣﻮﻟﺪ ﺑﻴﻤﺎري در ﺳﺨﺖ ﭘﻮﺳﺘﺎن ﻋﺒﺎرﺗﻨﺪ از
ﺑﺎﻛﻮﻟﻮ وﻳﺮﻳﺪه، اﻳﺮﻳﺪووﻳﺮﻳﺪه، ﭘﻴﻜﻮرﻧﺎوﻳﺮﻳﺪه، رﺋﻮوﻳﺮﻳﺪه، ﺗﻮﮔﺎوﻳﺮﻳﺪه، ﻛﺮوﻧﺎوﻳﺮﻳﺪه، 
  .وﻳﺮﻳﺪهوﻳﺮﻳﺪه و ﭘﺎراﻣﻴﻜﺴﻮ راﺑﺪو
ﻮﺷﺶ دار ﻳﺎ ﺑﺪون ﭘﻮﺷﺶ ﺗﻘﺴﻴﻢ  و ﭘAND  ﻳﺎANRاﻳﻦ وﻳﺮوﺳﻬﺎ ﺑﻪ ﻃﻮر ﻛﻠﻲ داراي 
ﻫـﺮ وﻳـﺮوس ﻣـﻲ .  ﻋﻨﻮان ﺷﺪه اﺳـﺖ 2-1 ﻛﻪ ﺑﻪ ﻃﻮر ﺧﻼﺻﻪ در ﺟﺪول  ﻣﻲ ﺷﻮﻧﺪ ﺑﻨﺪي
  .  ﺑﻴﻤﺎري اﻳﺠﺎد ﻛﻨﺪه ﭘﻨﺎﺋﻴﺪﺗﻮاﻧﺪ ﺑﺎ ﭘﺎﺗﻮژﻧﻴﺴﻴﺘﻪ ﺧﺎﺻﻲ در ﮔﻮﻧﻪ ﻫﺎي ﻣﺨﺘﻠﻒ
 ﺑﻴﺸﺘﺮ، ﺧﺎﻧﻮاده ﻫﺎي وﻳﺮوﺳﻲ دﻳﮕـﺮي ﻧﻴـﺰ اﻟﺒﺘﻪ ﺑﺎ ﺗﻮﺳﻌﻪ ﭘﺮورش ﻣﻴﮕﻮ و آﮔﺎﻫﻲ و داﻧﺶ 
اﻳﻦ ﺑﻴﻤﺎرﻳﻬﺎ ﻣﻨﻄﻘﻪ وﺳﻴﻌﻲ از ﺟﻬﺎن ﺑﻪ وﻳﮋه آﻣﺮﻳﻜﺎ و آﺳﻴﺎي ﺷـﺮﻗﻲ .  ﻣﻲ ﺷﻮﻧﺪ   ﺷﻨﺎﺧﺘﻪ
. را آﻟﻮده ﻛﺮده و ﻣﺸﻜﻼت ﻓﺮاواﻧﻲ را ﺑـﺮاي ﭘـﺮروش دﻫﻨـﺪﮔﺎن ﻣﻴﮕـﻮ ﻓـﺮاﻫﻢ آورده اﻧـﺪ 
 ﺗـﺸﺨﻴﺺ و .ﭘﺮورش ﻣﺘﺮاﻛﻢ و ﻓﻮق ﻣﺘﺮاﻛﻢ در اﻳﻦ ﮔﻮﻧﻪ آﻟﻮدﮔﻲ ﻫﺎ ﻣﺰﻳﺪ ﻋﻠﺖ ﻣﻲ ﺷﻮﻧﺪ 
درﻣﺎن اﻳﻦ ﺑﻴﻤﺎري ﻫﺎ ﻧﻴﺰ ﻧﻴﺎز ﺑـﻪ ﺗﺨـﺼﺺ و ﺗﺠﻬﻴـﺰات دارد ﻛـﻪ ﻫﻤـﻪ ﻋﻮاﻣـﻞ ﻧﮕﺮاﻧـﻲ 
  .ﭘﺮورش دﻫﻨﺪﮔﺎن ﻣﻴﮕﻮ را در ﻣﻮرد ﺑﻴﻤﺎرﻳﻬﺎي وﻳﺮوﺳﻲ ﻣﻮﺟﺐ ﺷﺪه اﺳﺖ
  
  :ﻋﻤﺪه ﺗﺮﻳﻦ ﮔﺮوﻫﻬﺎي وﻳﺮوﺳﻲ ﺑﻴﻤﺎري زاي ﻣﻴﮕﻮي ﭘﺮورﺷﻲ ﻋﺒﺎرت اﺳﺖ از
 1 (VSW)  وﻳﺮوس ﺳﻨﺪرم ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪ -1
                                                
 suriv dettops etihW-1
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   1 (VHY) ﻛﻠﻪ زرد وﻳﺮوس -2
  
     (NHHI )V2زﻳﺮ ﭘﻮﺳﺘﻲ و ﺑﺎﻓﺘﻬﺎي ﺧﻮﻧﺴﺎز/  ﻋﻔﻮﻧﻲ  ﻧﻜﺮوز وﻳﺮوس-3
   3 (VST) را  وﻳﺮوس ﺳﻨﺪرم ﺗﻮ-4
   4(VPH)  ﻲﻫﭙﺎﺗﻮ ﭘﺎﻧﻜﺮاﺳ وﻳﺮوس ﺷﺒﻪ ﭘﺎروو -5
   5 (VBM)  nodonom suaneP ﺮوس ﮔﻮﻧﻪ  ﻳ ﺑﺎﻛﻮﻟﻮو-6
  6 (VNMB )  ﻧﻜﺮوز ﻫﭙﺎﺗﻮ ﭘﺎﻧﻜﺮاس -7
   7  (VBCT ) C ﺑﺎﻛﻮﻟﻮ وﻳﺮوس ﻧﻮع -8
   8  (PB)  ﺑﺎﻛﻮﻟﻮ وﻳﺮوس ﭘﻨﻪ اي -9
   9 (VSMS( ) ﺑﺎﻟﻐﻴﻦ )  ﺳﻨﺪرم ﻣﺮگ و ﻣﻴﺮ ﺗﺨﻤﺮﻳﺰﻫﺎ -01
  01 وﻳﺮوس ﺷﺒﻪ رﺋﻮ-11
   11  (VPL)  وﻳﺮوس ﺷﺒﻪ ﭘﺎرﻟﻤﻔﻮﺋﻴﺪي -21
   21 (VVOL)  ﺷﺪن اﻧﺪام ﻫﺎي ﻟﻤﻔﻮﺋﻴﺪي  ﺣﻔﺮه وﻳﺮوس-31
ز ﻫﻤـﺎﺗﻮ ﭘﻮﺋﺘﻴـﻚ، ﻧﻜﺮو:  ﺑﻴﻤﺎري ﻋﻤﺪه ﻛﻪ در آﻣﺮﻳﻜﺎ ﺻﺪﻣﻪ زﻧﻨﺪه ﻣﻲ ﺑﺎﺷﻨﺪ ﻋﺒﺎرﺗﻨﺪ از 4
ﺮ ﻛـﺪام در ﺑﺨـﺸﻲ دﻳﮕـﺮ ﺷـﺮح داده ﻛـﻪ ﻫ ـ و ﻟﻜـﻪ ﺳـﻔﻴﺪ ﻛﻠﻪ زرد، ﺑﻴﻤﺎري  ﺗﺎرا ﺳﻨﺪرم
  (852 و551  و631 و 38 و18  و 77 و67 و 57و 43) .ﺸﻮﻧﺪﻣﻴ
  ANR/ANDﺗﻘﺴﻴﻢ ﺑﻨﺪي ﭼﻨﺪ وﻳﺮوس ﺑﺮ اﺳﺎس ﻧﻮع ﭘﻮﺷﺶ و – 2 – 1ﺟﺪول     
     وﻳﺮوسAND   وﻳﺮوسANR
  ANRssﭘﻴﻜﻮرﻧﺎوﻳﺮﻳـ ــﺪه
 ANRsd  رﺋﻮوﻳﺮﻳﺪه
  ﭘﻮﺷﺶ داروﻳﺮوس  SNDss   ﭘﺎرووﻳﺮﻳﺪه
 ANRssﻛﺮوﻧﺎوﻳﺮﻳﺪه
 ANRssﺗﻮﮔﺎوﻳﺮﻳﺪه
 ANDsdﺑﺎﻛﻮﻟﻮوﻳﺮﻳﺪه
 ANDsdوﻳﺮوس ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪ
  وﻳﺮوس ﺑﺪون ﭘﻮﺷﺶ
                                                
  suriV daeH wolleY-2
  lamredopyh suoitcefnI-1 suriv sisorcen citeopotameah
 suriV emordnyS aruaT-2
 suriv ekiL ovraP citaercnapotapeH-3
  surivolucaB enodonoM -4
 sisorcen tugdim fo surivolucaB-5
  surivolucaB C epyT -6
 aeneP surivolucaB -7
  suriv emordnyS ytilatroM gninwapS -8
 suriV ekil– oeR-9
 suriV diohpmylaraP-ekiL -01
 suriv noitaziloucav nagro diohpmyL-11
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  ﺧﻼﺻﻪ اي از اﻫﻢ ﺑﻴﻤﺎرﻳﻬﺎي وﻳﺮوﺳﻲ
 citeopotaomeah lamredopyh suoitcefni)NHHIﺑﻴﻤ ــﺎري 
  (:suriv sisorcen
 22ﺘﻪ اي ﺑﺎ ﻗﻄﺮ ﺣـﺪود  ﺗﻚ رﺷ ANDﺎرو وﻳﺮوس داراي وﻳﺮوس ﻋﺎﻣﻞ اﻳﻦ ﺑﻴﻤﺎري  ﭘ 
  .ﺒﺎﺷﺪﻧﺎﻧﻮﻣﺘﺮ ﻣﻴ
، ﺑﺒﺮي ﺳﻴﺎه (sirtsorilytS)ﻣﻴﮕﻮي ﮔﻮﻧﻪ آﺑﻬﺎي ﻏﺮﺑﻲ ﮔﻮﻧﻪ ﻫﺎي ﺣﺴﺎس ﺑﻪ اﻳﻦ ﺑﻴﻤﺎري 
اﻧﺘﻘﺎل ﺑﻴﻤﺎري ﺑﻪ ﺻﻮرت اﻓﻘﻲ و ﻋﻤﻮدي اﻣﻜـﺎن .  ﻣﻲ ﺑﺎﺷﻨﺪ ، ﭘﺎﺳﻔﻴﺪ ، ﺑﺒﺮي ﺳﺒﺰ و ژاﭘﻨﻲ 
رد ﻛﺮدن ﮔﻠﻪ ﻫﺎي آﻟﻮده از آﻣﺮﻳﻜﺎ ﺑـﻪ ﻣﻨـﺎﻃﻖ اﻳﻦ وﻳﺮوس اﺣﺘﻤﺎﻻً از ﻃﺮﻳﻖ وا. ﭘﺬﻳﺮ اﺳﺖ 
 روز ﺑﻌﺪ از ﺗﻬﺎﺟﻢ وﻳﺮوس ﺑﻪ 12 ﺗﺎ 41آﻏﺎز ﺗﻠﻔﺎت . ﻋﺎري از وﻳﺮوس ﻣﻨﺘﺸﺮ ﺷﺪه اﺳﺖ 
 درﺻﺪ در 08-09واﮔﻴﺮي اﻳﻦ ﺑﻴﻤﺎري زﻳﺎد و ﻣﺮگ و ﻣﻴﺮ ﺑﻴﺶ از . ﺑﭽﻪ ﻣﻴﮕﻮﻫﺎ ﻣﻲ ﺑﺎﺷﺪ 
ﻣﻌﺮض ﻣﻴﮕﻮﻫﺎي ﻣﺴﻦ ﺗﺮ ﻣﻤﻜﻦ اﺳﺖ در .  روز اول ﺑﻴﻤﺎري ﮔﺰارش ﺷﺪه اﺳﺖ 51ﻃﻮل 
. اﺑﺘﻼ ﺑﻪ ﺑﻴﻤﺎري ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺘﻪ ﺑﺎﺷﻨﺪ وﻟﻲ ﻣـﺮگ و ﻣﻴـﺮ ﺑـﺎﻻ در آﻧﻬـﺎ ﻣـﺸﺎﻫﺪه ﻧـﺸﺪه اﺳـﺖ 
 ﻣﻲ ﺷﻮد و روي ﭘﺴﺖ ﻻروﻫﺎ ﺗﺄﺛﻴﺮ ﭼﻨـﺪاﻧﻲ  ﺑﻴﻤﺎري ﺑﻴﺸﺘﺮ در ﻣﺮاﺣﻞ ﺟﻮاﻧﻲ وﺑﻠﻮغ دﻳﺪه 
 در زﻣـﺎن اﻧﺘﻘـﺎل ﮔﻮﻧﻪ ﺑﺒﺮي ﺳﻴﺎه و  ﻣﻴﮕﻮي آﺑﻬﺎي ﻏﺮﺑﻲ ﺷﺪﻳﺪﺗﺮﻳﻦ ﻫﻤﻪ ﮔﻴﺮي در . ﻧﺪارد
. ﻧﻴﻤﻪ ﻣﺘﺮاﻛﻢ دﻳـﺪه ﻣـﻲ ﺷـﻮد  ،اري در ﺳﻴﺴﺘﻢ ﻫﺎي ﭘﺮورش ﮔﺴﺘﺮدهﺮوﻣﻴﮕﻮﻫﺎ ﺑﻪ اﺳﺘﺨﺮ ﭘ 
.   در اﻛـﻮادور، ﻏـﺮب ﭘﺎﻧﺎﻣـﺎ و ﻣﻜﺰﻳـﻚ ﻳﺎﻓـﺖ ﺷـﺪه اﺳـﺖ هدر ﮔﻮﻧﻪ ﻫﺎي وﺣﺸﻲ ﭘﻨﺎﺋﻴﺪ 
ﺑﻴﻤﺎري در آﻣﺮﻳﻜﺎ، در ﻣﻜﺰﻳﻚ، آﻣﺮﻳﻜﺎي ﻣﺮﻛﺰي و ﺟﻨـﻮﺑﻲ، اﻛـﻮادور، ﭘـﺮو، ﺑﺮزﻳـﻞ و در 
  .ه ﺷﺪه اﺳﺖ ﻣﺎﻟﺰي، اﻧﺪوﻧﺰي، دﻳﺪآﺳﻴﺎ در ﺳﻨﮕﺎﭘﻮر، ﻓﻴﻠﻴﭙﻴﻦ، ﺗﺎﻳﻠﻨﺪ،
 ﻧﺸﺎﻧﻪ ﻫﺎﻳﻲ ﺑﻪ ﺷﻜﻞ ﻛﺎﻫﺶ ﻣﻴﺰان ﻣﺼﺮف ﻏـﺬا، آﺑﻬﺎي ﻏﺮﺑﻲ در ﺣﺎﻟﺖ ﺣﺎد ﺑﻴﻤﺎري ﮔﻮﻧﻪ 
در ﻣﺨﺎزن ﭘﺮورﺷﻲ ﻣﻴﮕﻮﻫﺎي آﻟـﻮده . ﺗﻐﻴﻴﺮ رﻓﺘﺎر و ﺣﺮﻛﺎت ﻧﺎﻣﻨﻈﻢ از ﺧﻮد ﻧﺸﺎن ﻣﻲ دﻫﺪ 
ﺑﻪ آراﻣﻲ ﺑﻪ ﺳﻄﺢ آب ﻣﻲ آﻳﻨﺪ و ﺑﻲ ﺣﺮﻛﺖ ﺑﺎﻗﻲ ﻣﺎﻧﺪه ﻳﺎ آﻏﺎز ﺑﻪ ﭼﺮﺧﻴﺪن ﺑﻪ دور ﺧـﻮد 
 ﺑﻪ ﺳﻤﺖ ﻛـﻒ  در ﺣﺎﻟﻲ ﻛﻪ ﺳﻄﺢ ﺷﻜﻤﻲ آﻧﻬﺎ رو ﺑﻪ ﺑﺎﻻﺳﺖ ﺑﻪ آراﻣﻲ ﻣﻲ ﻛﻨﻨﺪ و ﺑﺎﻻﺧﺮه 
اﺳﺘﻤﺮار اﻳـﻦ ﻧـﺸﺎﻧﻪ . رﻧﻬﺎﻳﺖ ﻣﻴﮕﻮ ﺑﻪ ﺣﺎﻟﺖ ﻃﺒﻴﻌﻲ ﻗﺮار ﻣﻲ ﮔﻴﺮد اﺳﺘﺨﺮ ﻓﺮو ﻣﻲ روﻧﺪ، د 
 ﺳﺎﻋﺖ ﭘﺲ از ﺑﺮوز اﻳﻦ ﻧـﺸﺎﻧﻪ 4-21ﻣﺮگ ﻃﻲ ﻣﺪت . ﻫﺎ ﺑﻪ ﻣﺮگ ﻣﻴﮕﻮ ﻣﻨﺘﻬﻲ ﻣﻲ ﺷﻮد 
ي در ﺳﻄﺢ ﻛﻮﺗﻴﻜﻮل و ﺑـﻮﻳﮋه اﻏﻠﺐ ﻧﻘﺎط و ﻟﻜﻪ ﻫﺎي ﺳﻔﻴﺪ و زرد ﻧﺨﻮد . ﻫﺎ رخ ﻣﻲ دﻫﺪ 
54 
در ﻣﺤﻞ اﺗﺼﺎل ﺻﻔﺤﺎت ﺷﻜﻤﻲ دﻳﺪه ﻣﻴﺸﻮد ﻛﻪ اﻳﻦ ﻧﻘﺎط ﺑﺎﻋﺚ اﻳﺠﺎد ﺷﻜﻞ ﺧﺎﻟـﺪار در 
ﻣﻴﮕﻮﻫـﺎﻳﻲ ﻛـﻪ در اﺛـﺮ . ﭘﺲ از ﻣﺪﺗﻲ اﻳﻦ ﻟﻜﻪ ﻫﺎ ﻧﺎﭘﺪﻳﺪ ﻣﻲ ﺷﻮﻧﺪ.  ﺑﻴﻤﺎر ﻣﻲ ﺷﻮد يﻣﻴﮕﻮ
اﺑﺘﻼ ﺑﻪ ﺷﻜﻞ ﺣﺎد ﺑﻴﻤﺎري ﻣﻲ ﻣﻴﺮﻧﺪ، ﺗﺨﺮﻳﺐ ﺷـﺪﻳﺪي در ﺑﺎﻓـﺖ زﻳـﺮ ﺟﻠـﺪي ﻛﻮﺗﻴﻜـﻮل 
اﻛﺜﺮ آﻧﻬﺎ ﺑﺎﻓﺖ ﺧﻮﻧﺴﺎز و ﺳﻠﻮﻟﻬﺎي ﮔﻠﻴﺎل ﻃﻨﺎب ﻋـﺼﺒﻲ ﭘـﺸﺘﻲ از ﺑـﻴﻦ رﻓﺘـﻪ دارﻧﺪ و در 
  .اﺳﺖ
 1روﺳـﺘﺮوم ﺧﻤﻴـﺪه ﻧﺸﺎﻧﻪ ﺳـﻨﺪرم ﺑﻪ ﺻﻮرت ﻣﺰﻣﻦ ﻣﻲ ﺑﺎﺷﺪ و ﺑﺎ ﮔﻮﻧﻪ ﭘﺎﺳﻔﻴﺪ ﺑﻴﻤﺎري در 
  ، ﻛﻮﺗﻴﻜﻮل ﺳـﻔﺖ و SDRﻣﻴﮕﻮﻫﺎي ﺟﻮان داراي .  در اﻳﻦ ﮔﻮﻧﻪ ﻫﻤﺮاه ﻣﻲ ﺷﻮد SDR
  .ﭼﻴﻦ دارﺷﺪن آﻧﺘﻦ ﻫﺎ را ﻧﺸﺎن ﻣﻲ دﻫﻨﺪ
ﺎﻳﺶ ﺑﺎﻓﺖ ﺷﻨﺎﺳﻲ، ﮔﻨﺠﻴﺪﮔﻴﻬﺎي ﻣﻨﻔﺮد درون ﻫﺴﺘﻪ اي اﺋﻮزﻳﻨـﻮﻓﻴﻠﻲ ﭼﻨـﺪ وﺟﻬـﻲ در آزﻣ 
 در ﺣﺎﺷﻴﻪ ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺘﻪ، در ﺳـﻠﻮﻟﻬﺎي  ﻣﻴﺎن ﻛﺮوﻣﺎﺗﻴﻨﻬﺎاﻳﻦ اﺟﺴﺎم در. ﺸﻮﻧﺪ ﻣﻴ دﻳﺪه A ﻧﻮع
اﻛﺘﻮدرﻣﻲ ﻣﺜﻞ آﺑﺸﺶ، ﻃﻨﺎب ﻋـﺼﺒﻲ، اﭘﻴﺘﻠﻴـﻮم روده ﻗـﺪاﻣﻲ، ﻣﻴـﺎﻧﻲ و ﺧﻠﻔـﻲ، ﺳـﻮﻟﻬﺎي 
ﻞ اﻧـﺪاﻣﻬﺎي ﺧﻮﻧـﺴﺎز، ﻫﭙﺎﺗﻮﭘـﺎﻧﻜﺮاس و ﻳـﺎ زﻳﺮﺟﻠﺪي ﻛﻮﺗﻴﻜﻮل و ﺳﻠﻮﻟﻬﺎي ﻣﺰودرﻣﻲ ﻣﺜ 
ﮔﻨﺠﻴـﺪﮔﻴﻬﺎي درون ﻫـﺴﺘﻪ اي ﻣﻌﻤـﻮﻻً در اﺑﺘـﺪاي . ﺳﻠﻮﻟﻬﺎي ﺑﺎﻓﺖ ﻫﻤﺒﻨﺪي ﻗـﺮار دارﻧـﺪ 
. و ﺑﺎ ﮔﺬﺷﺖ زﻣـﺎن از ﺗﻌـﺪاد آﻧﻬـﺎ ﻛﺎﺳـﺘﻪ ﻣـﻲ ﺷـﻮد  ﻣﺮاﺣﻞ ﺣﺎد ﺑﻴﻤﺎري دﻳﺪه ﻣﻲ ﺷﻮﻧﺪ 
و داﺷـﺘﻪ ﺑﺎﺷـﺪ ( واﻛﻮﺋـﻞ ) ﺳﻴﺘﻮﭘﻼﺳﻢ ﺳﻠﻮﻟﻬﺎي آﻟﻮده ﻣﻤﻜﻦ اﺳﺖ ﺗﻌﺪاد زﻳﺎدي ﺣﻔـﺮه 
  .ﮔﻨﺠﻴﺪﮔﻴﻬﺎي ﻛﻮﭼﻚ ﺑﺎزوﻓﻴﻠﻲ در داﺧﻞ آﻧﻬﺎ دﻳﺪه ﺷﻮد
 SB ﺑﺎ ﭘﺮوب eborp eneg ﺑﺎ روش ﻫﻴﺴﺘﻮﭘﺎﺗﻮﻟﻮژي، روش NHHIﺗﺸﺨﻴﺺ ﺑﻴﻤﺎري 
ﻤﻮﻟﻤـﻒ ﻳـﺎ  ﻧﻤﻮﻧـﻪ ﻫ RCP، utisni & tolbtod   noitasidirbyh،204AB، 5.4
  (241و041و931و001و4و3) .ﭙﺬﻳﺮ اﺳﺖارﮔﺎن ﻣﺸﻜﻮك ﻣﻴﮕﻮ اﻣﻜﺎﻧ
 
  (suriv ekil ovrap citaercnapotapeh) VPH ﺑﻴﻤﺎري 
 ﻧﺎﻧﻮﻣﺘﺮ ﻣﻲ 22-42 ﺑﺎ ﻗﻄﺮ ﺣﺪود ANDوﻳﺮوس ﻋﺎﻣﻞ ﺑﻴﻤﺎري ﺷﺒﻪ ﭘﺎرووﻳﺮوس داراي 
ﮔﻮﻧﻪ ﻫﺎي ﺑﺒﺮي ﺳﺒﺰ، ﻣﻮزي ، ﭼﻴﻨﻲ،ﺑﺒﺮي ﺳـﻴﺎه، ﮔﻮﻧﻪ ﻫﺎي ﺣﺴﺎس ﺑﻪ اﻳﻦ ﺑﻴﻤﺎري . ﺑﺎﺷﺪ
  .  ﻣﻲ ﺑﺎﺷﻨﺪژاﭘﻨﻲ، ﭘﺎﺳﻔﻴﺪ  و ﻣﻴﮕﻮي آﺑﻬﺎي ﻏﺮﺑﻲ
 در ﺳـﻨﮕﺎﭘﻮر ﺗـﺸﺨﻴﺺ داده ﺷـﺪ و در ﺳـﺎل اﻳﻦ ﺑﻴﻤﺎري ﻧﺨﺴﺘﻴﻦ ﺑﺎر در ﻣﻴﮕﻮي ﻣـﻮزي 
. ﺣﻀﻮر اﻳﻦ وﻳﺮوس ﺑﺎ ﻣﺮگ وﻣﻴﺮ ﺑﺎﻻ ﻫﻤـﺮاه اﺳـﺖ .  در ﻣﺎﻟﺰي ﺗﻌﻴﻴﻦ ﻫﻮﻳﺖ ﺷﺪ 3891
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 وﺣﺸﻲ اﺳﺘﺮاﻟﻴﺎ و اﻧﻮاع وﺣـﺸﻲ و ﭘﺮورﺷـﻲ ﺧﻠـﻴﺞ ﻓـﺎرس، آﺳـﻴﺎي هدر ﻣﻴﮕﻮﻫﺎي ﭘﻨﺎﺋﻴﺪ 
  .ﺟﻨﻮب ﺷﺮﻗﻲ و درﻳﺎي زرد دﻳﺪه ﺷﺪه اﺳﺖ
وﻟﻲ ﺑﺎ اﻓـﺰاﻳﺶ ﺗـﺮاﻛﻢ و اﻳﺠـﺎد اﺳـﺘﺮس اﻳﻦ ﺑﻴﻤﺎري ﺑﻪ ﺷﻜﻞ ﺗﺠﺮﺑﻲ ﻗﺎﺑﻞ اﻧﺘﻘﺎل ﻧﻴﺴﺖ 
در ﻛﺮه، ﺗﺎﻳﻮان، ﻓﻴﻠﻴﭙﻴﻦ، اﻧﺪوﻧﺰي، ﻣﺎﻟﺰي، ﺳـﻨﮕﺎﭘﻮر، ﻛﻨﻴـﺎ، . ﺷﺪت ﺑﻴﻤﺎري ﺑﻴﺸﺘﺮ ﻣﻲ ﺷﻮد 
 آﺳﻴﺎ و آﻓﺮﻳﻘـﺎ و اﺳـﺘﺮاﻟﻴﺎ ﻣـﻲ هﻛﻮﻳﺖ و اﺳﺮاﺋﻴﻞ دﻳﺪه ﺷﺪه اﺳﺖ و وﻳﮋه ﻣﻴﮕﻮﻫﺎي ﭘﻨﺎﺋﻴﺪ 
ﻴﺮاﺧﺘـﺼﺎﺻﻲ ﻣﺜـﻞ  ﻧﺸﺎﻧﻪ ﻫـﺎي ﻏ  .در ﻣﻴﮕﻮﻫﺎﻳﻲ ﻛﻪ ﺑﻪ ﻃﻮر اﻧﻔﺮادي ﺑﻴﻤﺎر ﻣﻲ ﺷﻮﻧﺪ .ﺑﺎﺷﺪ
رﺷﺪ ﺿﻌﻴﻒ، ﺑﻲ اﺷﺘﻬﺎﻳﻲ و ﻛـﺎﻫﺶ ﻓﻌﺎﻟﻴـﺖ ﭘﺎﻫـﺎي ﺷـﻨﺎﮔﺮ، راه روﻧـﺪه و ﻗـﻼب ﻫـﺎي 
روي ﭘﻮﺳﺖ و آﺑﺸﺶ ﻣﻴﮕﻮﻫﺎي آﻟﻮده ﺗﻌـﺪاد زﻳـﺎدي ﺗـﻚ . ﻧﮕﻬﺪارﻧﺪه ﻏﺬا دﻳﺪه ﻣﻲ ﺷﻮد 
ﻳﺎﺧﺘﻪ اﻧﮕﻠﻲ، ﺑﺎﻛﺘﺮي ﻫﺎي رﺷﺘﻪ اي و دﻳﺎﺗﻮﻣﻪ ﻫﺎي ﻛﻔﺰي دﻳﺪه ﻣﻲ ﺷﻮد ﻛﻪ ﺑﺎﻋﺚ ﻓﺴﺎد و 
ﮔﺎﻫﻲ ﻧﻮاﺣﻲ ﺳﻔﻴﺪ ﻛﺪري روي ﻋﻀﻼت ﺷـﻜﻤﻲ .  ﻣﻲ ﺷﻮد از ﺑﻴﻦ رﻓﺘﻦ اﺳﻜﻠﺖ ﺧﺎرﺟﻲ 
 ﻫﻔﺘﻪ ﺑﻌﺪ از آﻏﺎز ﺑﻴﻤﺎري در ﮔﻮﻧـﻪ 4ﺗﻠﻔﺎت در ﻣﺮﺣﻠﻪ ﺟﻮاﻧﻲ و در ﺧﻼل . دﻳﺪه ﻣﻲ ﺷﻮد 
. ﮔﺰارش ﺷﺪه اﺳﺖ% 05-001 ﻫﻔﺘﻪ در ﮔﻮﻧﻪ ﺳﻤﻲ ﺳﻮﻟﻜﺎﺗﻮس ﺣﺪود 8ﻣﺮﮔﻮﺋﻨﺴﻴﺲ و 
 آن وﻳﺮوس ﺑﺎﻋﺚ ﻣﺮگ ﺳﻠﻮل ﻫﺎ و ﭼﺮوﻛﻴـﺪه ﺷـﺪن ﻫﭙﺎﺗﻮﭘـﺎﻧﻜﺮاس ﻣﻴـﺸﻮد ﻛـﻪ ﺑـﺪﻧﺒﺎل 
ﺑﻴﻤـﺎري ﻣﻌﻤـﻮﻻً در اواﺳـﻂ ﺟـﻮاﻧﻲ .ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﻴﺴﻢ ﻏﻴﺮﻃﺒﻴﻌﻲ و در ﻧﻬﺎﻳﺖ ﻣﺮگ دﻳﺪه ﻣﻴـﺸﻮد 
  .ﺑﺮوز ﻣﻲ ﻛﻨﺪ و از ﻋﻔﻮﻧﺖ ﻫﺎي ﺛﺎﻧﻮﻳﻪ وﻳﺒﺮﻳﻮز ﻣﻲ ﺑﺎﺷﺪ
در آزﻣﺎﻳﺶ ﻫﻴﺴﺘﻮﭘﺎﺗﻮﻟﻮژي ﺣﻀﻮر ﮔﻨﺠﻴـﺪﮔﻲ ﻫـﺎي ﺑـﺎزوﻓﻴﻠﻲ واﺿـﺢ در داﺧـﻞ ﻫـﺴﺘﻪ 
ﻚ و ﺣﺎﺷـﻴﻪ ﻧـﺸﻴﻨﻲ ﺠﺎﻳﻲ ﻫﺴﺘﺎي اﭘﻲ ﺗﻠﻴﻮم ﻫﭙﺎﺗﻮﭘﺎﻧﻜﺮاس، ﺟﺎﺑ ﻫﻴﭙﺮﺗﺮوﻓﻲ ﺷﺪه ﺳﻠﻮل ﻫ 
در ﻣﺮاﺣـﻞ اوﻟﻴـﻪ ﮔﻨﺠﻴـﺪﮔﻲ ﻫـﺎ ﻛﻮﭼـﻚ . ﺸﻮدﺗﻴﻦ ﻫﺎ در ﻣﺮاﺣﻞ ﭘﻴﺸﺮﻓﺘﻪ دﻳﺪه ﻣﻴ ـﻛﺮوﻣﺎ
ﺳﻠﻮل ﻫﺎي ﻣﺠﺎري . ﺸﻮﻧﺪﺘﻪ ﻣﻲ ﺑﺎﺷﻨﺪ و ﺑﻌﺪاً ﺑﺎزوﻓﻴﻠﻲ ﻣﻴ واﺋﻮزﻳﻨﻮﻓﻴﻠﻲ واﻗﻊ در ﻣﺮﻛﺰ ﻫﺴ 
 ﻳﺎ ﻫﻼل دﻳـﺪه tserC ،در ﺑﺮﺧﻲ ﺳﻠﻮل ﻫﺎ در ﻛﻨﺎر ﮔﻨﺠﻴﺪﮔﻲ . دﻳﺴﺘﺎل ﻧﻴﺰ ﻣﺘﺄﺛﺮ ﻣﻲ ﺷﻮﻧﺪ 
 از دﻳﮕـﺮ روش ﻫـﺎي MET ﮔﺴﺘﺮش ﻓﺸﺎري ﺑﺎ رﻧﮓ آﻣﻴـﺰي ﮔﻴﻤـﺴﺎ، ش رو. ﻣﻲ ﺷﻮد 
  (241و041و931و831و4و3) .ﺒﺎﺷﻨﺪﺗﺄﻳﻴﺪ ﺗﺸﺨﻴﺺ ﻣﻴ
  
   (sisorcen tugdim fo sivolucab)NMBﺑﻴﻤﺎري 
 013 ﺑﺎ اﻧﺪازه AND ﺑﺎ اﺳﻴﺪ ﻧﻮﻛﻠﻴﻚ ﻧﻮع Cوﻳﺮوس ﻋﺎﻣﻞ ﺑﻴﻤﺎري ﺑﺎﻛﻮﻟﻮ وﻳﺮوس ﻧﻮع 
ﻣﺜﻞ .  از ﺗﺸﺮﻳﺢ اﺗﻴﻮﻟﻮژﻳﻜﻲ وﻳﺮوﺳﻲ داﺷﺖﻧﺎم ﻫﺎي ﻣﺘﻔﺎوﺗﻲ ﻗﺒﻞ.  ﻧﺎﻧﻮﻣﺘﺮ ﻣﻲ ﺑﺎﺷﺪ 27در
 ﻣﻴﮕـﻮي ytidibrut etihW، ﺑﻴﻤﺎري yduolc dnalg tugdiMﺑﻴﻤﺎري ﻛﺒﺪ، ﺑﻴﻤﺎري 
   .ﮔﻮﻧﻪ ﻣﻮﻧﻮدون C و ﺑﻴﻤﺎري ﺑﺎﻛﻮﻟﻮ وﻳﺮوﺳﻲ ﻧﻮع ژاﭘﻨﻲ
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ﺑﻴﻤﺎري ﻣﻲ ﺑﺎﺷﺪ و  suiebelP و ﻣﻴﮕﻮي ژاﭘﻨﻲ، ﺑﺒﺮي ﺳﻴﺎه ﮔﻮﻧﻪ ﻫﺎي ﻣﻴﺰﺑﺎن اﻳﻦ ﺑﻴﻤﺎري 
ﺨـﺼﻮص ﺑﻴﻤـﺎري ﻣ .  ﭘﻨﺌﻮس ژاﭘﻮﻧﻴﻜﻮس ﮔـﺰارش ﻛﺮدﻧـﺪ  در را ﺑﻪ ﺻﻮرت آزﻣﺎﻳﺸﮕﺎﻫﻲ 
در اﺑﺘﺪاي ﻣﺮﺣﻠﻪ ﻣﺎﻳـﺴﺲ ﻇـﺎﻫﺮ ﻣـﻲ ﺷـﻮد و ﺑـﺎ . ﺒﺎﺷﺪﻣﺮاﺣﻞ ﻻروي و ﭘﺴﺖ ﻻروي ﻣﻴ 
  .ﮔﺰارش ﺷﺪه اﺳﺖ% 89ﺗﻠﻔﺎت ﺑﺎﻻ و ﺣﺪود 
 هدر ﻣﻴﮕﻮﻫـﺎي ﭘﻨﺎﺋﻴـﺪ . درژاﭘﻦ و ﻛﺮه در اﻧﻮاع ﭘﺮورﺷﻲ ژاﭘﻮﻧﻴﻜﻮس ﮔﺰارش ﺷـﺪه اﺳـﺖ 
  .و اﺳﺘﺮاﻟﻴﺎ از ﺟﻤﻠﻪ در ﻣﻮﻧﻮدون ﻣﺸﺎﻫﺪه ﺷﺪه اﺳﺖدﻳﮕﺮ در ﺷﺮق و ﺟﻨﻮب ﺷﺮﻗﻲ آﺳﻴﺎ 
ﻣﻴﮕـﻮي در ﻛﺸﻮرﻫﺎﻳﻲ ﻣﺜﻞ ﺑﺮزﻳﻞ، ﻓﺮاﻧﺴﻪ، ﻫﺎواﻳﻲ و آﻣﺮﻳﻜـﺎ ﻛـﻪ از ﭘـﺮورش دﻫﻨـﺪﮔﺎن 
ﻫﭙﺎﺗﻮ ﭘﺎﻧﻜﺮاس در ﻣﺮاﺣﻞ ﻻروي و . اﻳﻦ ﺑﻴﻤﺎري وﺟﻮد دارد وزﻣﻲ ﺑﺎﺷﻨﺪ اﺣﺘﻤﺎل ﺑﺮ ژاﭘﻨﻲ 
ري ﻟﻜﻪ ﻫﺎي ﺳﻔﻴﺪ  ﺑﻪ رﻧﮓ ﺳﻔﻴﺪ ﻛﺪر درﻣﻲ آﻳﺪ و ﺑﺎ ﭘﻴﺸﺮﻓﺖ ﺑﻴﻤﺎ 01 و 9ﭘﺴﺖ ﻻروي 
ﻻروﻫﺎ ﺑﻪ ﻃﻮر ﻏﻴﺮﻓﻌﺎل در ﺳﻄﺢ آب ﺷﻨﺎور ﺷـﺪه و روده ﻣﻴـﺎﻧﻲ . ﺑﻴﺸﺘﺮ آﺷﻜﺎر ﻣﻲ ﺷﻮﻧﺪ 
وﻳﺮوس ﻣﻮﺟﺐ ﻧﻜﺮوز . ﺪه ﻣﻲ ﺷﻮدآﻧﻬﺎ ﺑﻪ ﺻﻮرت ﻳﻚ ﺧﻂ ﺳﻔﻴﺪ در ﻧﺎﺣﻴﻪ ﺷﻜﻤﻲ ﻣﺸﺎﻫ 
ﺘﻠﻴﻮم ﻣﺠﺎري ﻫﭙﺎﺗﻮﭘﺎﻧﻜﺮاس و اﺣﺘﻤﺎﻻً اﭘﻲ ﺗﻠﻴﻮم ﻣﻮﻛﻮﺳﻲ و ﻣﺨـﺎﻃﻲ روده ﻣﻴـﺎﻧﻲ ﻣـﻲ اﭘﻴ
  . ﺑﺎﻛﻮﻟﻮ وﻳﺮوس ﻫﺎ ﻣﻲ ﺑﺎﺷﺪAﺟﺰء ﺗﻴﭗ اﻳﻦ ﺑﻴﻤﺎري . ﺷﻮد
در آزﻣﺎﻳﺶ ﻫﻴﺴﺘﻮﭘﺎﺗﻮﻟﻮژي ﻫﺴﺘﻪ ﺳﻠﻮل ﻫﺎي آﻟﻮده ﺑﻪ ﺻﻮرت ﺣﻠﻘـﻪ اﻧﮕـﺸﺘﺮ دﻳـﺪه ﻣـﻲ 
ﺷﻮد زﻳﺮا ﺑﺮ اﺛﺮ ﺗﺤﺖ ﻓﺸﺎر ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺘﻦ ﻫﺴﺘﻪ، ﻫﺴﺘﻚ ﻫﺎ ﺑﻪ اﻃﺮاف و ﺣﺎﺷﻴﻪ ﻫـﺴﺘﻪ ﻣـﻲ 
در ﻣـﻮاردي ﻫـﺴﺘﻪ دﭼـﺎر ﺷﻜـﺴﺘﮕﻲ ﺷـﺪه و . روﻧﺪ و ﻛﺮوﻣﺎﺗﻴﻦ در ﺣﺎﺷﻴﻪ ﻗﺮار ﻣﻲ ﮔﻴﺮد 
  .ﺸﻮدو ﺣﺎﻟﺖ ﺣﻠﻘﻪ اﻧﮕﺸﺘﺮ ﻛﻤﺘﺮ دﻳﺪه ﻣﻴوﻣﺎﺗﻴﻦ آن ﻛﺎﻫﺶ ﻣﻲ ﻳﺎﺑﺪ ﻛﺮ
ﻧﻜﺮوز ﺳﻠﻮل ﻫﺎي اﭘﻲ ﺗﻠﻴﺎل ﻣﺠﺎري ﻫﭙﺎﺗﻮﭘﺎﻧﻜﺮاس ﺑﺎ ﻫﻴﭙﺮوﺗﺮوﻓﻲ و ﺑﺰرﮔﻲ ﻫﺴﺘﻪ آﻧﻬﺎ ﻛﻪ 
ﺣﺎوي ﮔﻨﺠﻴﺪﮔﻲ ﻣﻨﻔﺮد، ﻧﺎﻣﻨﻈﻢ، اﺋﻮزﻳﻨﻲ ﻳﺎ ﺑﺎزوﻓﻴﻠﻲ ﻛﻤﺮﻧﮓ ﻣـﻲ ﺑﺎﺷـﻨﺪ، از ﻣﺸﺨـﺼﺎت 
  .اﻳﻦ ﺑﻴﻤﺎري ﻣﻲ ﺑﺎﺷﺪ
، ( MET) رﺳﻨﺖ آﻧﺘـﻲ ﺑـﺎدي، زﻣﻴﻨـﻪ ﺗﺎرﻳـﻚ و اﻟﻜﺘﺮوﻧـﻲ اﺳﺘﻔﺎده از ﻣﻴﻜﺮوﺳﻜﻮپ ﻓﻠﻮ 
 . و ﭘـﺮوب ﻣﻮﻟﻜـﻮﻟﻲ ﻧﻴـﺰ ﻣـﻲ ﺗﻮاﻧـﺪ ﺑـﻪ ﻋﻨـﻮان ﺗﺄﻳﻴـﺪ ﺗـﺸﺨﻴﺺ ﺑـﻪ ﻛـﺎر رود RCP
   (241و041و931و4و3)
  
  (surivolucab enodonom) VBM ﺑﻴﻤﺎري
 دو رﺷﺘﻪ اي و ﻣﻴﻠﻪ اي ﺷـﻜﻞ AND ﺑﺎ Aوﻳﺮوس ﻋﺎﻣﻞ ﺑﻴﻤﺎري ﺑﺎﻛﻮﻟﻮ وﻳﺮوس از ﻧﻮع 
  . ﻧﺎﻧﻮﻣﺘﺮ ﻣﻲ ﺑﺎﺷﺪ96 در 572ن ﺣﺪود ﻣﻲ ﺑﺎﺷﺪو اﻧﺪازه آ
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 ﭘﺎﺳـﻔﻴﺪ  و اﺣﺘﻤﺎﻻً ﺑﺒﺮي ﺳﻴﺎه، ﻣﻮزي، ﺑﺒﺮي ﺳﺒﺰ،ﻫﻨﺪي ﮔﻮﻧﻪ ﻫﺎي ﻣﻴﮕﻮﻣﻴﺰﺑﺎن اﻳﻦ ﺑﻴﻤﺎري 
 در ﻋﻴﻦ داﺷﺘﻦ ﻋﺎﻣﻞ ﻋﻔـﻮﻧﻲ، ﻋﻼﺋـﻢ ﺑـﺎﻟﻴﻨﻲ ﻧﺪارﻧـﺪ و ﺣﺎﻣـﻞ ﺑﺒﺮي ﺳﺒﺰﮔﻮﻧﻪ . ﻣﻲ ﺑﺎﺷﻨﺪ 
ﺎت ﻛﻤـﻲ  ﻋﻼﺋﻢ ﺑﺎﻟﻴﻨﻲ را ﻧﺸﺎن ﻣﻲ دﻫﺪ و ﺗﻠﻔ ـﻣﻮزيﺳﺎﻟﻢ ﻣﺤﺴﻮب ﻣﻲ ﺷﻮﻧﺪ وﻟﻲ ﮔﻮﻧﻪ 
 در ﺗﻤﺎم ﻣﺮاﺣﻞ زﻧﺪﮔﻲ ﺑـﻪ اﻳـﻦ ﺑﻴﻤـﺎري ﺣـﺴﺎس اﺳـﺖ وﻟـﻲ ﺑﺒﺮي ﺳﻴﺎه ﮔﻮﻧﻪ . ﻧﻴﺰ دارد 
ﺑﻴﻤـﺎري از . ﺷﺪﻳﺪﺗﺮﻳﻦ ﺣﺎﻟﺖ آن در ﺟﻮاﻧﻲ و ﺑﻠﻮغ ﻣـﻲ ﺑﺎﺷـﺪ ﻛـﻪ ﺗﻠﻔـﺎت زﻳـﺎدي دارد 
ﮔﺰارش آﻟـﻮدﮔﻲ در ﻛﻮﻳـﺖ ﻣـﻲ . ﻛﺸﻮرﻫﺎي آﺳﻴﺎي ﺷﺮﻗﻲ ﺑﻪ دﻳﮕﺮ ﻣﻨﺎﻃﻖ ﮔﺴﺘﺮش ﻳﺎﻓﺖ 
ﻣﻬﻤﺘﺮﻳﻦ ﺑﻴﻤﺎري در ﭘﺮورش ﻣﻴﮕـﻮي . ﻲ ﺑﺎﺷﺪ ﺗﻮاﻧﺪ زﻧﮓ ﺧﻄﺮي ﺑﺮاي ﻣﻴﮕﻮي ﺑﻮﻣﻲ اﻳﺮاﻧ 
 - 6891ﺷﻴﻮع اﻳﻦ ﺑﻴﻤﺎري در ﭼﻴﻦ و ﺗﺎﻳﻮان در ﺳـﺎﻟﻬﺎي .  ﻣﺤﺴﻮب ﻣﻲ ﺷﻮد ﺑﺒﺮي ﺳﻴﺎه 
  . رﺳﻴﺪ9891در ﺳﺎل % 08 - 58  ﺑﻪ% 51 - 71 از ﺣﺪود 4891
در ﻛﺸﻮرﻫﺎي ﭼﻴﻦ، ﺗﺎﻳﻮان، ﻓﻴﻠﻴﭙﻴﻦ، ﻣﺎﻟﺰي، ﺳﻨﮕﺎﭘﻮر، ﺗﺎﻳﻠﻨﺪ، ﺳﺮي ﻻﻧﻜﺎ، ﻫﻨﺪ، اﻧﺪوﻧﺰي و 
در ﺧﺎورﻣﻴﺎﻧﻪ در ﻛﻮﻳﺖ، ﻋﻤﺎن، اﺳﺮاﺋﻴﻞ و ﻛﺸﻮرﻫﺎي اﻳﺘﺎﻟﻴـﺎ، . ﻣﺸﺎﻫﺪه ﺷﺪه اﺳﺖ اﺳﺘﺮاﻟﻴﺎ 
  .ﻛﻨﻴﺎ، ﮔﺎﻣﺒﻴﺎ ﻧﻴﺰ ﮔﺰارش ﺷﺪه اﺳﺖ
ﻋﻼﺋـﻢ اﻳﻦ ﺑﻴﻤﺎري در ﺑﺴﻴﺎري از ﮔﻠﻪ ﻫﺎ ﺑﻪ ﺻﻮرت ﻧﻬﻔﺘﻪ ﺣﻀﻮر دارد و ﺑﺎ ﺑﺮوز اﺳـﺘﺮس 
ﺑﻲ ﺑﻲ ﺣﺎﻟﻲ، : ﻧﺸﺎﻧﻪ ﻫﺎي ﺑﻴﻤﺎري ﻋﺒﺎرﺗﻨﺪ از . و ﺑﺎﻋﺚ ﻣﺮگ و ﻣﻴﺮ ﻣﻲ ﺷﻮد ﺑﻴﻤﺎري آﺷﻜﺎر 
اﺷﺘﻬﺎﻳﻲ، ﺗﻴﺮه ﺷﺪن رﻧﮓ ﺑﺪن و آﺑﺸﺶ ﻫﺎ، ﺑﻮي ﺑﺪ ﭘﻮﺳﺘﻪ ﻛﻪ ﻧﺎﺷﻲ از ﺗﻚ ﻳﺎﺧﺘﻪ ﻫﺎ ﻣـﻲ 
ﻣﻴﮕﻮﻫﺎي ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ رﻧﮓ ﺧﺎﻛﺴﺘﺮي ﻣﺎﻳﻞ ﺑﻪ آﺑﻲ ﺗﺎ ﺳﻴﺎه دﻳﺪه ﻣﻲ ﺷﻮﻧﺪ و ﺑﺎ اﻓـﺰاﻳﺶ . ﺑﺎﺷﺪ
رﺷﺪ و دﻳﺎﺗﻮﻣﻪ ﻛﻔﺰي و ﺑﺎﻛﺘﺮي رﺷﺘﻪ اي ﻓﺴﺎد ﭘﻮﺳﺘﻪ ﺧﺎرﺟﻲ در ﻣﻴﮕﻮي ﺑﻴﻤﺎر دﻳﺪه ﻣـﻲ 
  .اﺧﻠﻲ ﮔﻮارش و ﻫﭙﺎﺗﻮ ﭘﺎﻧﻜﺮاس در ﻣﻴﮕﻮي ﺑﻴﻤﺎر دﻳﺪه ﻣﻲ ﺷﻮدﺗﺨﺮﻳﺐ ﻻﻳﻪ ﻫﺎي د. ﺷﻮد
در ﺑﺎﻓﺖ ﻫﺎي ﻫﺪف ﺗﻐﻴﻴﺮات ﻫﺴﺘﻪ .  روزه ﺑﻴﺸﺘﺮ ﻣﺒﺘﻼ ﻣﻲ ﺷﻮﻧﺪ 12-03ﻣﻴﮕﻮﻫﺎي ﺟﻮان 
ﺮﻳﺐ از ﺟﻤﻠﻪ ﻫﻴﭙﺮﺗﺮوﻧﻲ، ﺣﺎﺷﻴﻪ ﻧﺸﻴﻦ ﺷﺪن ﻫﺴﺘﻚ ﻫﺎ، ﻧﻜﺮوز ﺷﺪﻳﺪ ﺳﻠﻮﻟﻲ ﻫﻤﺮاه ﺑﺎ ﺗﺨ 
ﻮژي ﮔﻨﺠﻴـﺪﮔﻲ ﻫـﺎي داﺧـﻞ در ﻫﻴﺴﺘﻮﭘﺎﺗﻮﻟ . ﻣﻲ ﺷﻮﻧﺪ    ﺗﻮﺑﻮل ﻫﺎي ﻫﭙﺎﺗﻮﭘﺎﻧﻜﺮاس دﻳﺪه 
. ﺳﻠﻮﻟﻲ داﻳﺮه اي ﺷﻜﻞ ﺷﺒﻴﻪ ﻗﻄﺮات ﭼﺮﺑﻲ و داﻧﻪ ﻫﺎي ﺗﺮﺷﺤﻲ اﺋﻮزﻳﻦ دﻳﺪه ﻣـﻲ ﺷـﻮﻧﺪ 
در ﻣﺮاﺣﻞ اول ﺑﻴﻤﺎري ﮔﻨﺠﻴﺪﮔﻲ دﻳﺪه ﻧﻤـﻲ . ﭼﻨﺪ ﮔﻨﺠﻴﺪﮔﻲ ﺑﺎ ﻫﻢ در ﻫﺴﺘﻪ دﻳﺪه ﻣﻴﺸﻮد 
  .ﺷﻮد، ﺳﻠﻮل آﻟﻮده ﺑﻪ وﻳﺮوس ﺷﺒﻴﻪ ﺣﻠﻘﻪ اﻧﮕﺸﺘﺮ دﻳﺪه ﻣﻲ ﺷﻮﻧﺪ
 ﻧﻴﺰ ﻣـﻲ ﺗـﻮان eborp eneG، METﻣﻮن زﻳﺴﺘﻲ،  روش ﻫﺎي اﻻﻳﺰا، ﻓﻠﻮرﺳﻨﺖ و آزاز
  (241و041و931و4و3) .ﺑﺮاي ﺷﻨﺎﺳﺎﻳﻲ ﺑﻴﻤﺎري اﺳﺘﻔﺎده ﻛﺮد
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  (aenep surivolucab) PBﺑﻴﻤﺎري 
، ﻣﻴﻠﻪ اي ﺷـﻜﻞ و AND ﺌﻴﻚ ﺑﺎ اﺳﻴﺪ ﻧﻮﻛﻠAوﻳﺮوس ﻋﺎﻣﻞ ﺑﻴﻤﺎري ﺑﺎﻛﻮﻟﻮ وﻳﺮوس ﻧﻮع 
ﻲ ﻗـﺎره آﻣﺮﻳﻜـﺎ در ﮔﻮﻧﻪ ﻫﺎي ﻣﻴﮕﻮي ﺑـﻮﻣ .  ﻧﺎﻧﻮﻣﺘﺮ ﻣﻲ ﺑﺎﺷﺪ 47 در 072ﺑﺎ اﻧﺪازه ﺣﺪود 
ﮔﺰارش ﺷﺪه اﺳﺖ از ﻣﻜﺰﻳﻚ ﺗﺎ ﺑﺮزﻳﻞ و در ﺳﻮاﺣﻞ اﻗﻴـﺎﻧﻮس آرام از ﭘـﺮو ﺗـﺎ ﻣﻜﺰﻳـﻚ 
ﻫﻤـﻪ ﮔﻴـﺮي . دﻳﺪه ﺷﺪه اﺳﺖ و در ﻣﻴﮕﻮﻫﺎي وﺣﺸﻲ ﻫـﺎواﻳﻲ ﻧﻴـﺰ ﮔـﺰارش ﺷـﺪه اﺳـﺖ 
-84ﺑﻴﻤﺎري در ﻻروﻫﺎ ﺑﻪ ﻃﻮر ﻣﺸﺨﺺ ﺑﻪ ﺷﻜﻞ ﺣﺎد ﻇﺎﻫﺮ ﻣﻲ ﺷﻮد و در ﻋﺮض ﻣـﺪت 
در . ﻣـﻲ ﺷـﻮد % 001ﺎﻋـﺚ ﺑـﺮوز ﺗﻠﻔـﺎت ﺗـﺎ  ﺳﺎﻋﺖ ﺑﻌﺪ ازﺑﺮوز ﻧﺨﺴﺘﻴﻦ ﻧﺸﺎﻧﻪ ﻫﺎ ﺑ 42
ﻣﺎﻳﺴﺲ و ﻻروﻫﺎي ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﺷﻜﻞ ﺣﺎد، ﺧﻂ ﺳـﻔﻴﺪ روده ﻣﻴـﺎﻧﻲ در ﺳـﻄﺢ ﺷـﻜﻤﻲ دﻳـﺪه 
 sueanePي ﮔﻮﻧــــ ــﻪ ﻫــــ ــﺎي ﺣــــ ــﺴﺎس ﺑــــ ــﻪ ﺑﻴﻤــــ ــﺎر . ﻣﻴــــ ــﺸﻮد
ﺑﺒﺮي ﺳﻴﺎه، ﭘﺎﺳﻔﻴﺪ، و ﻣﻴﮕـﻮي آﺑﻬـﺎي ﻏﺮﺑـﻲ  ،sucetza.P,surefites.P,emorarud
  .ﻣﻲ ﺑﺎﺷﻨﺪ
و ﺑﺰرگ ﺷﺪن آﺑﺸﺶ ﻫﺎ ﺑﻪ ﺧﺎﻃﺮ ﺣﻀﻮر ﺳـﺎﻳﺮ ﻋﻼﺋﻤﻲ ﻣﺎﻧﻨﺪ ﻛﺎﻫﺶ ﻣﺼﺮف ﻏﺬا و رﺷﺪ 
ﮔﻨﺠﻴـﺪﮔﻲ ﻫـﺎي ﺑـﺎﻛﻮﻟﻮ وﻳـﺮوس در ﻫﭙﺎﺗﻮﭘـﺎﻧﻜﺮاس و . ﻣﻲ ﺗﻮان دﻳﺪ    ارﮔﺎﻧﻴﺴﻢ ﻫﺎ، را 
  .روده ﻣﻴﺎﻧﻲ دﻳﺪه ﻣﻲ ﺷﻮد
ﻫﻴﭙﺮﺗﺮوﻓـﻲ ﻫـﺴﺘﻪ، ﺣﺎﺷـﻴﻪ .  ﻫﺮﻣﻲ و ﭼﻬﺎروﺟﻬﻲ اﺋﻮزﻳﻨﻲ ﻣﻲ ﺑﺎﺷﻨﺪ PBﮔﻨﺠﻴﺪﮔﻲ ﻫﺎي 
. ل ﻫﭙﺎﺗﻮﭘﺎﻧﻜﺮاس دﻳﺪه ﻣﻲ ﺷـﻮد ﻧﺸﻴﻨﻲ ﻛﺮوﻣﺎﺗﻴﻦ و دژﻧﺮاﺳﻴﻮن ﻫﺴﺘﻪ ﺳﻠﻮل ﻫﺎي اﭘﻲ ﺗﻠﻴﺎ 
ﺑﻪ ﺧﺎﻃﺮ ﺗﻜﺜﻴﺮ دﺳﺘﮕﺎه ﮔﻠﮋي ﺳﻴﺘﻮﭘﻼﺳﻢ ﺳﻠﻮل آﻟـﻮده واﻛﻮﺋﻠـﻪ دﻳـﺪه ﻣـﻲ ﺷـﻮد ﻛـﻪ در 
  .ﻣﺮاﺣﻞ آﺧﺮ ﻋﻔﻮﻧﺖ ﻣﻲ ﺑﺎﺷﺪ
، آزﻣﻮن زﻳﺴﺘﻲ، اﻻﻳﺰا، ﻓﻠﻮرﺳﻨﺖ ﻧﻴﺰ ﻣﻲ ﺗﻮان ﺑـﻪ MET، eborp eneGﺑﺎ روش ﻫﺎي 
  (241و041و931و4و3).ﺷﻨﺎﺳﺎﻳﻲ ﺑﻴﻤﺎري دﺳﺖ ﻳﺎﻓﺖ
 
  ﺑﻴﻤﺎري ﺷﺒﻪ رﺋﻮ
 دو رﺷـﺘﻪ اي ﺑـﺎ اﻧـﺪازه ANRﻴﻚ ﻴﻤﺎري رﺋﻮ وﻳﺮوس داراي اﺳﻴﺪ ﻧﻮﻛﻠﺌ وﻳﺮوس ﻋﺎﻣﻞ ﺑ 
 ﺣﺴﺎس ﺑﻪ اﻳﻦ ﺑﻴﻤﺎري ﻣﻲ ژاﭘﻨﻲ، ﺑﺒﺮي ﺳﻴﺎه و ﭘﺎﺳﻔﻴﺪﮔﻮﻧﻪ ﻫﺎي .  ﻧﺎﻧﻮﻣﺘﺮ ﻣﻴﺒﺎﺷﺪ05-07
اﻳـﻦ ﺑﻴﻤـﺎري در .  ﭼﻴﻨﻲ ﺑﻴﻤﺎري در درﻳﺎي زرد ﻧﻴـﺰ ﻣـﺸﺎﻫﺪه ﺷـﺪه اﺳـﺖ ﮔﻮﻧﻪدر . ﺑﺎﺷﻨﺪ
در ﺳـﺎل . ﻄﻘﻪ ﻫﺎواﻳﻲ و اﻛﻮادور ﮔـﺰارش ﺷـﺪه اﺳـﺖ ﻛﺸﻮرﻫﺎي ژاﭘﻦ، ﻣﺎﻟﺰي، ﻓﺮاﻧﺴﻪ، ﻣﻨ 
 ﮔﻮﻧـﻪ ﺑﺒـﺮي ﺳـﻴﺎه  از8891و در ﺳـﺎل .  در ﻓﺮاﻧﺴﻪ از ﮔﻮﻧﻪ ژاﭘﻮﻧﻴﻜﻮس ﺟﺪا ﺷﺪ 7891
ﺷـﻴﻮع ﺑﻴﻤـﺎري . ﺑﺎ اﻓﺰاﻳﺶ ﺗﺮاﻛﻢ درﺻﺪ آﻟﻮدﮔﻲ ﺑﻴﺸﺘﺮ ﻣـﻲ ﺷـﻮد . آﺳﻴﺎي ﺷﺮﻗﻲ ﺟﺪا ﺷﺪ 
05 
م ﺑﻴﻤـﺎري رﺋـﻮ و ﺳـﻨﺪر .  روز ﺑـﺮاي ﮔـﺴﺘﺮش زﻣـﺎن ﻻزم دارد 54آﻫﺴﺘﻪ اﺳﺖ و ﺣﺪود 
ﻨﻲ ﻣﻲ ﺑﺎﺷﻨﺪ ﻛﻪ ﻣﻲ ﺗﻮاﻧﻨﺪ ﻫﻢ زﻣﺎن ﺣـﻀﻮر ژاﭘﻋﺼﺐ روده ﺑﻴﻤﺎري ﻫﺎي ﻣﺸﺎﺑﻪ در ﮔﻮﻧﻪ 
 ﻛﺎﻫﺶ رﺷﺪ، ﺑﻲ اﺷـﺘﻬﺎﻳﻲ، ﺳـﺮﮔﻴﺠﻪ، ﻛـﺎﻫﺶ اﻳﻦ ﺑﻴﻤﺎري ﻋﺒﺎرﺗﻨﺪ از ﻋﻼﺋﻢ .داﺷﺘﻪ ﺑﺎﺷﻨﺪ 
ات ﻫﻤﺰﻳـﺴﺖ روي ﺑـﺪن و آﺑـﺸﺶ و ﮔـﺎﻫﻲ ﻴﺖ ﺷﻨﺎ و ﻣﺘﻌﺎﻗﺐ آن اﻓـﺰاﻳﺶ ﻣﻮﺟـﻮد ﻓﻌﺎﻟ
ﺗﻠﺴﻮن، اوروﭘﻮدﻫـﺎ و ﻫﭙﺎﺗﻮﭘـﺎﻧﻜﺮاس .  ﺳﻴﺎه و ﺑﻪ رﻧﮓ آﺑﺸﺶ . ﻛﺪورت ﻋﻀﻼت ﺷﻜﻤﻲ 
در  ﻣﺜـﻞ ﻧﻜـﺮوز و رﻧـﮓ ﭘﺮﻳـﺪﮔﻲ و آﺗﺮوﻓـﻲ ﻲاﺧﺘﻼﻻﺗ ـ.ﺑـﻪ رﻧـﮓ ﻗﺮﻣـﺰ درﻣـﻲ آﻳـﺪ 
  . ﻣﺰﻣﻦ ﻣﻲ ﺑﺎﺷﺪﺗﺤﻠﻴﻞ ﺑﺮﻧﺪهاﻳﻦ ﺑﻴﻤﺎري ﻳﻚ ﺑﻴﻤﺎري  .دﻳﺪه ﻣﻲ ﺷﻮدﻫﭙﺎﺗﻮﭘﺎﻧﻜﺮاس 
ﮔﻨﺠﻴﺪﮔﻲ ﻫﺎي ﺳﻴﺘﻮﭘﻼﺳﻤﻲ اﺋﻮزﻳﻨﻲ ﺗﺎ ﺑﺎزوﻓﻴﻠﻲ ﻛﻤﺮﻧﮓ در ﺣﺎﺷﻴﻪ ﻏـﺸﺎء ﺳـﻠﻮل ﻫـﺎي 
ﺿﺎﻳﻌﺎت ﺑﺨﺶ ﻗـﺪاﻣﻲ روده ﻣﻴـﺎﻧﻲ و آﺗﺮوﻓـﻲ .  دﻳﺪه ﻣﻲ ﺷﻮدR و Fاس ﻧﻮع ﻫﭙﺎﺗﻮﭘﺎﻧﻜﺮ
ﻣﻴﮕﻮﻫﺎ در ﻃﻮل روز در اﻃـﺮاف اﺳـﺘﺨﺮ . ﻫﭙﺎﺗﻮﭘﺎﻧﻜﺮاس ﻣﻲ ﺗﻮاﻧﺪ ﺑﻪ ﺗﺸﺨﻴﺺ ﻛﻤﻚ ﻛﻨﺪ 
ﻣـﻲ % 58-59ﺗـﺎ در ﺑﺮﺧـﻲ ﻧﻘـﺎط % 01 ﺗﺎ 5ﻣﻴﺰان ﺗﻠﻔﺎت از . در ﺳﻄﺢ ﺟﻤﻊ ﻣﻲ ﺷﻮﻧﺪ 
  (241و041و931و4و3).ﺘﻮاﻧﺪ در ﺗﺸﺨﻴﺺ ﻣﻔﻴﺪ ﺑﺎﺷﺪ ﻧﻴﺰ ﻣﻴMETروش .ﺑﺎﺷﺪ
   
  (daeh wolley)HYﻪ زرد ﻛﻠﺑﻴﻤﺎري 
 وﻳﺮوس دو رﺷﺘﻪ اي ﻣﻴﻠﻪ اي ﺷﻜﻞ ﭘﻮﺷﺶ دار ﻣـﻲ ﺑﺎﺷـﺪ ANRوﻳﺮوس ﻋﺎﻣﻞ ﺑﻴﻤﺎري 
ﻧـﺎﻧﻮﻣﺘﺮ 51 ﻗﻄﺮ .و وﻳﺮوس اﺳﺖ و ﻳﺎ ﭘﺎراﻣﻴﻜﺴﻮ وﻳﺮوسﻛﻪ ﻫﻨﻮز ﻣﺸﺨﺺ ﻧﺸﺪه ﻛﻪ راﺑﺪ 
ﺪ ﮔـﺰارش  در ﺗﺎﻳﻠﻨ ـBاوﻟﻴﻦ ﺑﺎر ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﺑﺎﻛﻮﻟﻮ وﻳﺮوس ﻧﻮع .  ﻧﺎﻧﻮﻣﺘﺮ دارد 008و ﻃﻮل 
 ﺷـﻴﻮع ﺷـﺪﻳﺪ 4991ﺧﻮاﻧﺪه ﻣﻴﺸﺪ و در VAG1 ﺷﺪه ﺑﻮد و وﻳﺮوس ﻣﺮﺑﻮط ﺑﻪ آﺑﺸﺶ 
  .در اﺳﺘﺮاﻟﻴﺎ ﮔﺰارش ﺷﺪ 6991در .ﺑﻴﻤﺎري در ﺗﺎﻳﻠﻨﺪ دﻳﺪه ﺷﺪ
 2ﮔﻮﻧﻪ ﻫﺎي ﺣﺴﺎس ﺑﻪ ﺑﻴﻤﺎري ﭘﻨﺌﻮس ﻣﻮﻧﻮدون ﭘﺮورﺷﻲ در آﺳﻴﺎ و ﻫﻨﺪ ، اﺳﺘﻴﻠﻲ ﻓـﺮوس 
 و ﻣﻴﮕـﻮي morarud.P,sucetza.P ,ﮔﻮﻧﻬﭙﺎﺳـﻔﻴﺪ ﺑﻪ ﺻـﻮرت آزﻣﺎﻳـﺸﻲ در . ﻣﻲ ﺑﺎﺷﺪ 
در ﺗﺎﻳﻠﻨﺪ، ﻣﺎﻟﺰي، اﻧﺪوﻧﺰي، ﭼﻴﻦ، و ﻓﻴﻠﻴﭙـﻴﻦ ﮔـﺰارش ﺷـﺪه .  دﻳﺪه ﺷﺪه اﺳﺖ آﺑﻬﺎي ﻏﺮﺑﻲ 
  .دﻮﺸدﻳﺪه ﻣﻴﺑﻴﻤﺎري ﻋﻤﺪﺗﺎ در آﺳﻴﺎ . اﺳﺖ
در ﻣﻴﮕـﻮي . ﻋﻼﺋﻢ ﺑﻴﻤﺎري ﺑﺎ اﻓﺰاﻳﺶ ﻧﺎﮔﻬﺎﻧﻲ ﻣﺼﺮف ﻏﺬا در ﭼﻨﺪ روز ﺷﺮوع ﻣـﻲ ﺷـﻮد 
ﺘﻼ اﻓـﺰاﻳﺶ ﻣـﻲ ﻳﺎﺑـﺪ و ﻣﺒﺘﻼ رﻧﮓ زرد روﺷﻦ دﻳﺪه ﻣﻲ ﺷﻮد و ﺑﻌﺪ ﺗﻌﺪاد ﻣﻴﮕﻮﻫـﺎي ﻣﺒ ـ
ﺳﻔﺎﻟﻮﺗﺮاﻛﺲ ﻣﺘـﻮرم، آﺑـﺸﺶ ﺑـﻪ رﻧـﮓ زرد ﺗـﺎ ﻗﻬـﻮه اي و . ﺗﻠﻔﺎت زﻳﺎد ﺷﺮوع ﻣﻲ ﺷﻮد 
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ﺗﻠﻔﺎت در ﻋﺮض ﭼﻨﺪ روزﺑﻌﺪ آﻟﻮدﮔﻲ ﺷـﺮوع . ﻫﭙﺎﺗﻮﭘﺎﻧﻜﺮاس زرد ﻛﻤﺮﻧﮓ دﻳﺪه ﻣﻲ ﺷﻮد 
  . ﺻﺪ ﻣﻴﺮﺳﺪ در001 روز ﺑﻌﺪ ﻋﻼﺋﻢ ﺑﺎﻟﻴﻨﻲ ﺑﻪ 3-5ﻣﻴﺸﻮد وﺑﻌﺪ 
در  ﻧﻲ ﺗﺎ ﻣﻨﺘﺸﺮ، ﭘﻴﻜﻮز و ﻛﺎرﻳﻮرﻛﺴﻲ ﻫﺴﺘﻪ ﻫﺎ در ﻫﻴﺴﺘﻮﭘﺎﺗﻮﻟﻮژي ﻧﻜﺮوز ﺷﺪﻳﺪ ﭼﻨﺪ ﻛﺎﻧﻮ 
ﮔﻨﺠﻴـﺪﮔﻲ ﺳﻴﺘﻮﭘﻼﺳـﻤﻲ اﻃـﺮاف ﻫـﺴﺘﻪ اي ﻛـﺮوي ﺑـﺎزوﻓﻴﻠﻲ در . ﻛـﻞ دﻳـﺪه ﻣـﻲ ﺷـﻮد 
ﻫﻤﻮﺳﻴﺖ ﻫﺎ، اﻧﺪام ﻫﺎي ﻟﻤﻔﻮﺋﻴﺪي و ﺑﺎﻓﺖ ﻫﺎي ﺧﻮﻧﺴﺎز، آﺑﺸﺶ ﻫﺎ و ﺳـﻠﻮل ﻫـﺎي اﭘـﻲ 
. ﺗﻠﻴﺎل ﺗﻴﻐﻪ ﻫﺎي آﺑﺸﺸﻲ و ﺑﺎﻓﺖ ﻫﻤﺒﻨﺪ ﻋﻀﻼت، ﻋﻀﻼت روده و اﻋﺼﺎب دﻳﺪه ﻣﻲ ﺷﻮد 
ﻣﺮاﺣﻞ اول ﻣﻤﻜـﻦ اﺳـﺖ ﻫﻴﭙـﻮﺗﺮوﻓﻲ ﻫـﺴﺘﻪ اي، ﻣﺮزﻧـﺸﻴﻨﻲ ﻛﺮوﻣـﺎﺗﻴﻦ و ﺟﺎﺑﺠـﺎﻳﻲ در 
ﻫﻤﻮﺳﻴﺘﻮﭘﻨﻲ در ﻣﻴﮕﻮي ﺑﻴﻤﺎر اﻳﺠﺎد ﻣﻲ ﺷﻮد و ﺳﻠﻮل ﻫﺎي ﻧﺎﺑـﺎﻟﻎ . ﻫﺴﺘﻚ دﻳﺪه ﻣﻲ ﺷﻮد 
 eborpeneG، MET ﺑﺮاي ﺗﺄﻳﻴﺪ ﺗﺸﺨﻴﺺ ﻣﻲ ﺗـﻮان از .ﻫﻤﻮﺳﻴﺘﻲ زﻳﺎد دﻳﺪه ﻣﻲ ﺷﻮﻧﺪ 
  (481و871و571و751و241و041و931و87و4و3).اﺳﺘﻔﺎده ﻧﻤﻮد
 
  (suriv diohpmylarap-ekil)VPLﺑﻴﻤﺎري 
 وﻳـﮋه اﻧـﺪام ﻫـﺎي ﻟﻤﻔﻮﺋﻴـﺪي ، ﻧـﺎﻧﻮﻣﺘﺮ 81-02وﻳﺮوس ﻋﺎﻣﻞ ﺑﻴﻤﺎري ﺷﺒﻪ ﭘﺎرو ﺑﺎ اﻧﺪازه 
 و ﺑﺒـﺮي ﺳـﻴﺎه ، ﻣـﻮزي ﺎي اﺳـﺘﺮاﻟﻴﺎﻳﻲ در ﮔﻮﻧـﻪ  ﻫ ـاﻳﻦ ﺑﻴﻤـﺎري ﻓﻘـﻂ در ﭘﻨﺎﺋﻴـﺪه . اﺳﺖ
ﺋـﻢ ﺑـﺎﻟﻴﻨﻲ ﻋﻼ . ﺷﺮح داده ﺷﺪه اﺳﺖ و ﻓﻘﻂ در اﺳﺘﺮاﻟﻴﺎ ﻣﺸﺎﻫﺪه ﺷﺪه اﺳﺖ 1اﺳﻜﻮﻻﻧﺘﻮس
ﻣﺸﺨﺺ ﮔﺰارش ﻧﺸﺪه اﺳﺖ ﺣﺘﻲ زﻣﺎﻧﻲ ﻛﻪ ﺿﺎﻳﻌﺎت ﺷﺪﻳﺪ در ارﮔﺎن ﻫﺎي ﻟﻤﻔﻮﺋﻴﺪي در 
در ﻣﻘﺎﻃﻊ ﺑﺎﻓـﺖ ﺷﻨﺎﺳـﻲ ﮔﻨﺠﻴـﺪﮔﻲ ﻫـﺎي . ﻧﻤﻮﻧﻪ ﻫﺎي ﻫﻴﺴﺘﻮﭘﺎﺗﻮﻟﻮژي ﻣﺸﺎﻫﺪه ﻣﻲ ﺷﻮد 
ﻛﺮوي اﺋﻮزﻳﻨﻲ ﺑﺎزوﻓﻴﻠﻲ داﺧﻞ ﻫﺴﺘﻪ اي در ﺳﻠﻮل ﻫﺎي اﻧﺪام ﻫﺎي ﻟﻤﻔﻮﺋﻴﺪي، ﺧﻮﻧـﺴﺎز و 
د ﻛـﻪ ﺑـﺴﻴﺎر ﺷـﺒﻴﻪ ﮔﻨﺠﻴـﺪﮔﻲ آﺑـﺸﺶ دﻳـﺪه ﻣـﻲ ﺷـﻮ ﺎﻓﺖ ﻫﺎي ﻣﺨﺘﻠﻒ و ﺑﺎﻓﺖ ﻫﻤﺒﻨﺪ ﺑ 
 ﮔﻨﺠﻴـﺪﮔﻲ NHHIﻧﺪ وﻟـﻲ در وت در اﻳﻦ اﺳﺖ ﻛﻪ ﻫﻤﻪ ﻛﺮوي ا  ﻓﻘﻂ ﺗﻔﺎ ﺳﺖا NHHI
ﻧﻜـﺮوز ﺻـﻔﺤﺎت ﺳـﻠﻮﻟﻲ ﭼﻨـﺪ ﻛـﺎﻧﻮﻧﻲ در  .ﺪﺷﻜﻞ ﻧﺎﻣﻨﻈﻢ دارد و ﺑﺎزوﻓﻴﻠﻲ ﺗﻴﺮه ﻣﻲ ﺑﺎﺷ 
ه ﻛﻤﺮﻧﮓ، ﻫﺴﺘﻪ ﻫﺎي ﭘﻴﻜﻨﻮزه دﻳﺪ اﻧﺪام ﻫﺎي ﻟﻤﻔﻮﺋﻴﺪي، ﻫﻴﭙﺮﺗﺮوﻓﻲ ﻫﺴﺘﻪ ﻫﺎ، ﺑﺎ ﻛﺮوﻣﺎﺗﻴﻦ 
  (241 و 041و 4و3 ). در ﺗﺄﻳﻴﺪ ﺗﺸﺨﻴﺺ ﻣﻔﻴﺪ ﻣﻲ ﺑﺎﺷﺪMETروش  .ﺸﻮدﻣﻴ
  
  (suriv noitaziloucav nagro diohpmyl) VVOLﺑﻴﻤﺎري 
 ﻧﺎﻧﻮﻣﺘﺮ ﻣﻲ 25 ﻳﺎ اﻧﺪازه ﺣﺪود ANRدار، داراي وﻳﺮوس ﻋﺎﻣﻞ ﺑﻴﻤﺎري ﺗﻮﮔﺎوﻳﺮوس ﻏﺸﺎ 
آﻣﺮﻳﻜـﺎ ﮔﻮﻧـﻪ ﻓﻘﻂ در ﭘﻨﺎﺋﻴـﺪﻫﺎي . ﺑﻴﻤﺎري واﻛﻮﺋﻠﻪ ﻛﻨﻨﺪه اﻧﺪام ﻟﻤﻔﻮﺋﻴﺪي ﻣﻲ ﺑﺎﺷﺪ . ﺑﺎﺷﺪ
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 در آﺳـﻴﺎ دارد ﺑـﻪ وﻳـﮋه در OLواﻧﺎﻣﻲ ﮔﺰارش ﺷﺪه اﺳﺖ و ﺷﺮاﻳﻂ ﻣﺸﺎﺑﻬﻲ ﺑـﺎ ﺑﻴﻤـﺎري 
  .ﮔﻮﻧﻪ ﻣﻮﻧﻮدون
ﻋﻼﺋﻢ واﺿﺤﻲ ﺑﺮاي اﻳﻦ ﺑﻴﻤﺎري ﺷﺮح داده ﻧﺸﺪه اﺳﺖ ﺣﺘﻲ زﻣﺎﻧﻲ ﻛﻪ ﺿﺎﻳﻌﺎت ﺷـﺪﻳﺪي 
در ﻣﻘ ــﺎﻃﻊ . در اﻧ ــﺪام ﻫ ــﺎي ﻟﻤﻔ ــﺎوي ﺑ ــﺎ روش ﻫﻴ ــﺴﺘﻮﭘﺎﺗﻮﻟﻮژي ﻳﺎﻓ ــﺖ ﺷ ــﺪه اﺳ ــﺖ 
اﻧﺪام ﻫﺎي ﻟﻤﻔﻮﺋﻴﺪي ﺷﺎﻣﻞ ﻧﻜـﺮوز ﭼﻨـﺪ ﻛـﺎﻧﻮﻧﻲ در ﺻـﻔﺤﺎت ﻫﻴﺴﺘﻮﭘﺎﺗﻮﻟﻮژي ﺿﺎﻳﻌﺎت 
ﻫﻴﭙﺮﺗﺮوﻓﻲ ﻫﺴﺘﻪ ﺑﺎ ﻛﺮوﻣﺎﺗﻴﻦ رﻧﮓ ﭘﺮﻳـﺪه و ﻫـﺴﺘﻪ . ﺳﻠﻮﻟﻲ و ﺗﺸﻜﻴﻞ اﺳﻔﺮوﺋﻴﺪ ﻣﻲ ﺑﺎﺷﺪ 
ﭘﻴﻜﻨﻮزه و ﮔﻨﺠﻴﺪﮔﻲ ﺳﻴﺘﻮﭘﻼﺳﻤﻲ اﺋﻮزﻳﻨﻲ ﺗﺎ ﺑﺎزوﻓﻴﻠﻲ ﺗﻴﺮه در ﺳﻴﺘﻮﭘﻼﺳﻢ ﻫـﺎي واﻛﻮﺋﻠـﻪ 
 در ﺗـــــﺸﺨﻴﺺ ﻣﻔﻴـــ ــﺪ ﻣـــ ــﻲ METروش  .ﺷـــ ــﺪﻳﺪ دﻳــــﺪه ﻣـــــﻲ ﺷــــﻮد 
  (581و241و041و4و3).ﺑﺎﺷﺪ
  
 
  ﺑﻴﻤﺎري راﺑﺪو وﻳﺮوس
 وﻳﺮوس دورﺷﺘﻪ اي ﺑﺎ ﺷﻜﻞ ANRﻋﺎﻣﻞ ﺑﻴﻤﺎري راﺑﺪو وﻳﺮوس ﮔﻮﻧﻪ ﭘﻨﺎﺋﻴﺪ ﻣﻲ ﺑﺎﺷﺪ و 
  . ﻧﺎﻧﻮﻣﺘﺮ ﻣﻲ ﺑﺎﺷﺪ54 در 061ﮔﻠﻮﻟﻪ و اﻧﺪازه ﺣﺪود 
 در آﻣﺮﻳﻜـﺎ و اﻛـﻮادور و ﻫـﺎواﻳﻲ ﺟـﺪا ﺷـﺪه ﭘﺎﺳﻔﻴﺪ و ﻣﻴﮕﻮي آﺑﻬﺎي ﻏﺮﺑﻲاز ﮔﻮﻧﻪ ﻫﺎي 
 در ﻫﻴـﺴﺘﻮﭘﺎﺗﻮﻟﻮژي . ﻣـﻲ ﺑﺎﺷـﺪ VHYﺋﻴـﺪي ﻣـﺸﺎﺑﻪ ﺿﺎﻳﻌﺎت ﺑﺎﻓـﺖ ﻫـﺎي ﻟﻤﻔﻮ . اﺳﺖ
ﻫﻴﭙﺮﺗﺮوﻓﻲ و ﻧﺪول ﻫﺎي ﺑﺰرگ ﻫﻴﭙﺮﺗﺮوﻓﻲ و اﺳﻔﺮوﺋﻴﺪ در اﻧﺪام ﻫﺎي ﻟﻤﻔﻮﺋﻴﺪي دﻳﺪه ﻣـﻲ 
ﻧﻜـﺮوز و اﻟﺘﻬـﺎب ﺣـﻀﻮر دارد ﻛـﻪ ﺑـﺎ ﻛـﺸﺖ  واﻛﻮﺋﻞ در ﺳﻴﺘﻮﭘﻼﺳﻢ، ﻛﺎﻧﻮن ﻫﺎي . ﺷﻮد
 ﺗﺄﻳﻴـﺪ METﺳﻠﻮﻟﻲ و ﺿـﺎﻳﻌﺎت ﺳـﻴﺘﻮﭘﺎﺗﻴﻚ وﻳـﺮوس در ﺳـﻠﻮل ﻫـﺎي ﻣـﺎﻫﻲ و روش 
  (581و241و041و4و3).ﻴﺺ ﺻﻮرت ﻣﻲ ﮔﻴﺮدﺗﺸﺨ
  
 را ﻳﺎ ﺳﻨﺪرم ﺗﻮVSTﺑﻴﻤﺎري 
-23 دورﺷﺘﻪ اي ﺑﺎ اﻧﺪازه اي ﺣﺪود ANRوﻳﺮوس ﻋﺎﻣﻞ ﺑﻴﻤﺎري ﭘﻴﻜﻮرﻧﺎوﻳﻮرس داراي 
ﺑﻴﻤـﺎري  surefitesﭘﺎﺳﻔﻴﺪ، ﻣﻴﮕﻮي آﺑﻬﺎي ﻏﺮﺑـﻲ و  در ﮔﻮﻧﻪ ﻫﺎي .  ﻧﺎﻧﻮﻣﺘﺮ ﻣﻲ ﺑﺎﺷﺪ 03
ﺑـﻪ emorarud.P,sucetza.P ﻬـﺎ در ﮔﻮﻧـﻪ ﭘـﺴﺖ ﻻروﻫـﺎ و ﺟﻮاﻧ .ﻣﺸﺎﻫﺪه ﺷﺪه اﺳﺖ 
ﮔﺴﺘﺮش ﺟﻐﺮاﻓﻴﺎﻳﻲ ﺑﻴﻤﺎري ﻣﺤـﺪود ﺑـﻪ ﺳـﻮاﺣﻞ اﻗﻴـﺎﻧﻮس آرام  . ﺑﻴﻤﺎري ﻣﻘﺎوم ﻣﻲ ﺑﺎﺷﻨﺪ 
 در اﻛـﻮادور aruaT در ﻧﺎﺣﻴـﻪ 2991اوﻟﻴﻦ ﺑﺎر در . آﻣﺮﻳﻜﺎي ﺟﻨﻮﺑﻲ و ﻣﺮﻛﺰي ﻣﻲ ﺑﺎﺷﺪ 
 داﺷـﺘﻪ  ﺷﺪ ﻛﻪ ﻗﺒﻞ از اﻳﻦ ﺗﺎرﻳﺦ ﻧﻴﺰ وﺟﻮد ﺎ ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﮔﺬﺷﺘﻪ ﻧﮕﺮ ﻣﺸﺨﺺ ﺑ. ﮔﺰارش ﺷﺪ 
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ﻨﺪوراس، ﮔﻮاﺗﻤﺎﻻ، ﺑﺮزﻳﻞ، ﻧﻴﻜﺎراﮔﻮﺋﻪ، ﻣﻜﺰﻳﻚ، ﺗﮕﺰاس، ﻫـﺎواﻳﻲ ﻫﻠﻤﺒﻴﺎ، در ﭘﺮو، ﻛ . اﺳﺖ
و ﻓﻠﻮرﻳﺪا ﮔﺰارش ﺷﺪه اﺳﺖ و از ﻃﺮﻳﻖ ﮔﻮﻧﻪ واﻧﺎﻣﻲ اﻳﻦ ﺑﻴﻤﺎري ﺑﻪ ﻛـﺸﻮرﻫﺎي دﻳﮕـﺮ و 
  .ﻧﻮاﺣﻲ دﻳﮕﺮ ﮔﺴﺘﺮش ﺑﺎﻓﺖ
 اﺳﺘﺨﺮﻫﺎي در روز ﺑﻌﺪ از ذﺧﻴﺮه ﺳﺎزي ﭘﺴﺖ ﻻروﻫﺎي واﻧﺎﻣﻲ 04 ﺗﺎ 41اﻳﻦ ﺑﻴﻤﺎري در 
در ﻓﺎز ﺣﺎد و ﺗﺤﺖ ﺣﺎد ﺑﻴﻤﺎري رﻧﮓ ﻗﺮﻣﺰ در ﺑـﺪن ﻣﻴﮕـﻮ دﻳـﺪه . دش دﻳﺪه ﻣﻲ ﺷﻮ ورﭘﺮ
ﻣﻲ ﺷﻮد ﺑﻪ وﻳﮋه در ﭘﻠﺌﻮﭘﻮدﻫﺎ و دم ﻣﻮﺟﺐ ﻧﺎم ﮔﺬاري دﻳﮕﺮ ﺑﻴﻤﺎري ﺑﻪ ﻧﺎم دم ﻗﺮﻣـﺰ ﻣـﻲ 
ﻛﻪ ﻧﻜـﺮوز ﻛـﺎﻧﻮﻧﻲ اﭘـﻲ ﺗﻠﻴـﺎل در اﻳـﻦ . ﺷﻮد ﻛﻪ ﻣﻴﮕﻮ در ﻣﺮﺣﻠﻪ ﭘﻮﺳﺖ اﻧﺪازي ﻣﻲ ﻣﻴﺮد 
ﺎﺑﻞ ﻣﺸﺎﻫﺪه اﺳـﺖ و ﭘﻮﺳـﺖ اﻧـﺪازي ﭘﻮﺳﺘﻪ ﻧﺮم، روده ﺧﺎﻟﻲ ﻧﻴﺰ ﻗ . ﻣﻴﮕﻮﻫﺎ دﻳﺪه ﻣﻲ ﺷﻮد 
ﺷﻜﻞ ﮔﺬراي ﻣﻤﻜﻦ اﺳﺖ ﮔﺎﻫﻲ . ﻣﺮﺣﻠﻪ ﻣﻬﻤﻲ در ﭘﺎﺗﻮژﻧﺰ اﻳﻦ ﺑﻴﻤﺎري ﻣﺤﺴﻮب ﻣﻲ ﺷﻮد 
ﺑﻴﻤﺎري ﺑﺎ ﻋﻼﺋﻢ ﻇﺎﻫﺮي در ﻣﻴﮕﻮ دﻳﺪه ﺷﻮد وﻟـﻲ ﻣﻴﮕـﻮ رﻓﺘـﺎر و ﺗﻐﺬﻳـﻪ ﻃﺒﻴﻌـﻲ داﺷـﺘﻪ 
در ﻓﺎز ﻣﺰﻣﻦ ﺑﻴﻤﺎري در ﻣﻴﮕﻮﻫﺎ ﺿﺎﻳﻌﺎت ﻛﻮﺗﻴﻜﻮل ﻣﻼﻧﻴﺰه ﺷﺪه ﭼﻨـﺪ ﻛـﺎﻧﻮﻧﻲ ﻣﺜـﻞ .ﺑﺎﺷﺪ
در اﻳﻦ ﻣﻴﮕﻮﻫﺎ ﻣﻤﻜﻦ اﺳﺖ رﻧـﮓ ﻗﺮﻣـﺰ در .  ﻫﺎي ﺑﺎﻛﺘﺮﻳﺎﻳﻲ ﭘﻮﺳﺘﻪ دﻳﺪه ﻣﻲ ﺷﻮد ﺑﻴﻤﺎري
  .ﻛﻮﺗﻴﻜﻮل ﻧﺮم دﻳﺪه ﺷﻮد
ﮕـﻮ وﻳﺮﻣﻲ از ﻫﻤﻮﺳـﻞ ﻣﻴ . ﺧﺴﺎرت ﺑﻪ اﺳﺘﺨﺮﻫﺎي آﻟﻮده وارد ﻣﻲ ﻧﻤﺎﻳﺪ % 08-59ﺣﺪود 
 ﺳﻠﻮل ﻫـﺎي ﻛﻮﺗﻴﻜـﻮل ﺳـﻠﻮل ﻫـﺎي ﻫـﺪف ﺷﺮوع ﺷﺪه و درزﻣﺎن ﭘﻮﺳﺖ اﻧﺪازي ﻣﻴﮕﻮ، 
ﻣﻴﮕﻮي ﻣﺒﺘﻼ در دوره ﭘﻮﺳﺖ اﻧﺪازي ﻳﺎ ﻣﻲ ﻣﻴـﺮد و ﻳـﺎ ﺧﻮﺑﻲ ﺑﺮاي وﻳﺮوس ﻣﻲ ﺷﻮﻧﺪ ﻛﻪ 
 ﻣﻲ ﺷﻮد ﻛـﻪ ﻣﻤﻜـﻦ اﺳـﺖ زﻧـﺪه اﮔﺮ زﻧﺪه ﺑﻤﺎﻧﺪ وارد ﻓﺎز ﻣﺰﻣﻦ ﺷﺪه و ﻛﻮﺗﻴﻜﻮل ﻣﻼﻧﻴﺰه 
  . ﺑﻤﻴﺮدﺎﻳﺑﻤﺎﻧﺪ 
در ﻫﻴﺴﺘﻮﭘﺎﺗﻮﻟﻮژي ﻧﻜﺮوز ﭼﻨﺪ ﻛﺎﻧﻮﻧﻲ در اﭘﻲ ﺗﻠﻴﻮم در ﺳﻄﺢ ﺑﺪن و زاﺋـﺪ و آﺑﺸـﺸﺶ و 
ي ﻣﺠـﺎور ﻛﻮﺗﻴﻜـﻮل ﻣﺜـﻞ ﻋـﻀﻼت و ﺑﺎﻓﺖ ﻫﺎ. روده ﺧﻠﻔﻲ و ﻣﻌﺪه وﻣﺮي دﻳﺪه ﻣﻲ ﺷﻮد 
اﺋﻮزﻳﻨﻮﻓﻴﻠﻲ ﺳﻠﻮﻟﻲ اﻓـﺰاﻳﺶ ﻣـﻲ ﻳﺎﺑـﺪ، ﭘﻴﻜﻨـﻮز ﻫـﺴﺘﻪ و . ﺑﺎﻓﺖ ﻫﻤﺒﻨﺪ ﻧﻴﺰ درﮔﻴﺮﻣﻲ ﺷﻮد 
ﻛﺎرﻳﻮرﻛﺴﻲ، اﺟﺴﺎم ﻛﺮوي ﻓﺮاوان ﺳﻴﺘﻮﭘﻼﺳﻢ اﺋـﻮزﻳﻦ ﺗـﺎ ﺑـﺎزوﻓﻴﻠﻲ ﻛﻤﺮﻧـﮓ دﻳـﺪه ﻣـﻲ 
  .ﺷﻮﻧﺪ
 utisniﺑـﻪ  eborp eneG ﻲروش آزﻣـﻮن زﻳـﺴﺘﻲ ﺑـﺎ روش ﺧـﻮراﻛﻲ ﻳـﺎ ﺗﺰرﻳﻘ ـاز 
 .ﺑــﺮاي ﺷﻨﺎﺳ ــﺎﻳﻲ ﺑﻬــﺮه ﺑــﺮد  ﻧﻴﺰﻣﻴﺘ ــﻮانMET  ،tolbtoD  وnoitasidirbyh
   (581و141و041و931و411و311و33)
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  ﺗﺎرﻳﺨﭽﻪ ﺑﻴﻤﺎري 
اوﻟﻴﻦ ﮔﺰارش اﭘﻴﺪﻣﻴﻚ وﻳﺮوس ﺑﻴﻤﺎري ﻟﻜـﻪ ﺳـﻔﻴﺪ از آﺳـﻴﺎي ﺷـﻤﺎﻟﻲ، ﺗـﺎﻳﻮان در ﺳـﺎل 
 ﺷﻴﻮع اﻳﻦ ﺑﻴﻤﺎري ﺑﻪ دﻧﺒﺎل آن در ﭼﻴﻦ ﺧﺴﺎرات ﻣﺘﻌﺪد اﻗﺘﺼﺎدي ﺑﺮ اﺛﺮ .  اراﺋﻪ ﺷﺪ 2991
.  دﻳﺪه ﺷـﺪ  ﺳﺎل ﺳﭙﺲ ﺷﻴﻮع ﺑﻴﻤﺎري در ژاﭘﻦ، ﻛﺮه در ﻫﻤﺎن .  ﮔﺰارش ﺷﺪ 3991در ﺳﺎل 
ﺑـﺎ .  ﮔـﺰارش ﻛﺮدﻧـﺪ 4991ﺗﺎﻳﻠﻨﺪ، ﻫﻨﺪ و ﻣﺎﻟﺰي،اﻧـﺪوﻧﺰي وﺗـﺎﻳﻮان ﺑﻴﻤـﺎري را در ﺳـﺎل 
 اوﻟﻴﻦ ﮔﺰارش ﺑﻴﻤـﺎري 5991ﮔﺴﺘﺮش ﺑﻴﻤﺎري در آﺳﻴﺎي ﺷﺮﻗﻲ و ﺟﻨﻮﺑﻲ در اواﺧﺮ ﺳﺎل 
 ﺳﺎل ﺑﻪ ﺗﻤﺎم آﻣﺮﻳﻜﺎي ﻣﺮﻛﺰي و ﺟﻨﻮﺑﻲ ﮔﺴﺘﺮش ﻳﺎﻓﺖ ﻛـﻪ در 4ر اراﺋﻪ ﺷﺪ و د  درآﻣﺮﻳﻜﺎ
در ﺟﻨﻮب ﺗﮕﺰاس ﺑﻮد ﻛﻪ در اﻳﻦ ﻧﻮاﺣﻲ ﻓﺮآوري ﻣﻴﮕـﻮي وارد ﺷـﺪه از surefitesﮔﻮﻧﻪ 
، در ﻣﻜﺰﻳـﻚ در 8991در آﻣﺮﻳﻜﺎي ﺟﻨﻮﺑﻲ و ﻣﺮﻛﺰي در ﺳـﺎل . آﺳﻴﺎ ﺻﻮرت ﻣﻲ ﮔﺮﻓﺖ 
  . ﮔﺴﺘﺮش ﺑﻴﻤﺎري دﻳﺪه ﺷﺪ0002 و در ﻓﻴﻠﻴﭙﻴﻦ در ﺳﺎل 9991ﺳﺎل 
 ﻧﻴﺰ ﺑﻴﻤﺎري ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪ در ﻣﻨﻄﻘﻪ ﭼﻮﺋﻴﺒﺪه آﺑﺎدان اﻳﺮان ﺗﻮﺳـﻂ آﻗـﺎي 1831ﺗﻴﺮﻣﺎه ﺳﺎل در 
و در ﺣﺎل ﺣﺎﺿﺮ اﻳـﻦ وﻳـﺮوس  در ﻣﻴﮕﻮي ﭘﺮورﺷﻲ ﻫﻨﺪي ﮔﺰارش ﺷﺪ دﻛﺘﺮ اﻓﺸﺎر ﻧﺴﺐ 
ﺑـــــ ــﻪ ﺟـــــ ــﺰ اﺳـــــ ــﺘﺮاﻟﻴﺎ ﺣـــــ ــﻀﻮر ﻣﻨـــــ ــﺎﻃﻖ دﻧﻴـــــ ــﺎ در ﺗﻤـــــ ــﺎم 
  (981و281و361و041و09و68و08و87و2و1).دارد
  
  (ﺗﺎﻛﺴﻮﻧﻮﻣﻲ )  ﺑﻴﻤﺎري ﻋﺎﻣﻞﻧﺎم 
در ﻃﺒﻘﻪ ﺑﻨﺪي ﺳﺎﺑﻖ ﺑﺮاﺳﺎس ﻣﻮرﻓﻮﻟﻮژي وﻳﺮوس در ﺧـﺎﻧﻮاده ﻣﻞ اﻳﺠﺎد ﻛﻨﻨﺪه ﺑﻴﻤﺎري ﻋﺎ
 ﻳﺎ ﻛﻤـﭙﻠﻜﺲ SSW وﻳﺮوس در ﺳﻨﺪرم ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪ 3ﺑﺎﻛﻮﻟﻮ وﻳﺮﻳﺪه ﻗﺮار داﺷﺘﻪ و ﺣﺪاﻗﻞ 
  .وﻳﺮوس ﭼﻴﻨﻲ در ﻣﻘﺎﻻت ﻋﻨﻮان ﺷﺪه اﺳﺖ
  
  :اﻳﻦ اﺳﺎﻣﻲ ﻋﺒﺎرﺗﻨﺪ از. اﻳﻦ وﻳﺮوس ﻫﺎ ﺑﻪ ﻧﻈﺮ ﻣﺸﺎﺑﻪ ﻣﻲ رﺳﻨﺪ
  . ﺑﺎﻓﺖ ﻫﺎي ﺧﻮﻧﺴﺎز و زﻳﺮﺟﻠﺪي ﺑﺎﻛﻮﻟﻮ وﻳﺮوﺳﻲ ﭼﻴﻦ ﻧﻜﺮوزﻳﺎ VBNHH1
  ﮔﻮﻧﻪ ژاﭘﻨﻲ وﻳﺮوس ﻫﺴﺘﻪ اي ﻣﻴﻠﻪ اي ﺷﻜﻞ ﻳﺎ JPNVR2
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ﻚ، ﺑﻴﻤﺎري ﻗﺮﻣﺰ، ﺑﻴﻤﺎري ﻟﻜﻪ  ﺑﺎﻛﻮﻟﻮوﻳﺮوس ﻣﺰودرﻣﻲ و اﻛﺘﻮدرﻣﻲ ﺳﺘﻴﻤﻴ ﻳﺎ1 VBMES
  ﮔﻮﻧﻪ ﺑﺒﺮي ﺳﻴﺎهدر ( ﺗﺎﻳﻠﻨﺪ )ﺳﻔﻴﺪ
 ﺎري ﻟﻜﻪ ﺳـﻔﻴﺪ ، ﺑﻴﻤ  (SSW)  ﺑﺎﻛﻮﻟﻮوﻳﺮوس ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪ، ﺳﻨﺪرم ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪ ﻳﺎ 2VBSW
در ﻃﺒﻘﻪ ﺑﻨﺪي ﺟﺪﻳﺪ ﺑﺎ ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت اﻧﺠﺎم ﺷﺪه روي ردﻳﻒ ﺑﺎزﻫـﺎي ژﻧـﻮم وﻳـﺮوس ﻋﺎﻣـﻞ 
 از ﺧ ــﺎﻧﻮاده ﻧﻴﻤﺎوﻳﺮﻳ ــﺪه و ﺟــﻨﺲ 1ﺑﻴﻤ ــﺎري وﻳ ــﺮوس ﺳ ــﻨﺪرم ﻟﻜ ــﻪ ﺳ ــﻔﻴﺪ در ﮔ ــﺮوه 
 . ﺑﻪ ﻧﺎم  ﻛﻤﭙﻠﻜﺲ ﺑﺎﻛﻮﻟﻮوﻳﺮوﺳﻲ ﺳﻨﺪرم ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪ ﻗﺮار داده ﺷﺪه اﺳﺖ surivopsihW
  (222 و 581 و 081و251 و031 و09 و 18و 08)
 
  ﻣﺸﺨﺼﺎت وﻳﺮوﺳﻲ
ﻣﻴﻠـﻪ اي  ( ikiW / AND)  وﻳـﺮوس دو رﺷـﺘﻪ اي ANDوﻳﺮوس ﻋﺎﻣﻞ ﺑﻴﻤﺎري ﻳﻚ 
 ﻧﺎﻧﻮﻣﺘﺮ و ﻗﻄـﺮ 042-083ﺷﻜﻞ ﮔﺎﻫﻲ ﺑﻴﻀﻮي اﺳﺖ ﻛﻪ ذرات ﭘﺎﻛﺖ وﻳﺮوﺳﻲ آن ﻃﻮل 
و ﻗﻄﺮ ( 572) ﻧﺎﻧﻮﻣﺘﺮ 502-024 ﻧﺎﻧﻮﻣﺘﺮ دارﻧﺪ و اﻧﺪازه ﻧﻮﻛﻠﺌﻮﻛﭙﺴﻴﺪ آن ﻃﻮل 07-951
اﻳـﻦ وﻳـﺮوس داراي ﭘﻮﺷـﺶ ﻣﻴﺒﺎﺷـﺪ و ﺑـﺴﻴﺎر ﺳـﺮﻳﻌﺘﺮ از  . ﻧﺎﻧﻮﻣﺘﺮ ﻣـﻲ ﺑﺎﺷـﺪ 56-59
  (031و511) .وﻳﺮوﺳﻬﺎي ﺑﺪون ﭘﻮﺷﺶ ﻏﻴﺮ ﻋﻔﻮﻧﻲ ﻣﻴﺸﻮد
ﮔـﺎﻫﻲ د ر اﻧﺘﻬـﺎي . ﭘﻮﺷﺶ وﻳﺮوس ﻳﻚ ﻏﺸﺎء دوﻻﻳﻪ داراي ﭼﺮﺑـﻲ ﺧـﺎرﺟﻲ ﻣـﻲ ﺑﺎﺷـﺪ 
ﻴﻜﺲ  ﻫﻠ2 ﻫﻠﻴﻜﺲ ﻋﻤﻮدي و 51ﻧﻮﻛﻠﺌﻮﻛﭙﺴﻴﺪ .  ﺷﻜﻞ ﺣﻀﻮر دارد Dوﻳﺮﻳﻮن ﻳﻚ زاﺋﺪه 
 ﻧـﺎﻧﻮﻣﺘﺮ ﻗﻄـﺮ 8ﻮﻣﺮ ﮔﻠﺒـﻮﻟﻲ اﺳـﺖ ﻛـﻪ ﻫـﺮ ﻛـﺪام ﺴﭙ ـﻛ 41ﻣﻮازي دارد ﻛﻪ ﻣﺘـﺸﻜﻞ از 
وﻳﺮﻳﻮن  ﺷﺎﻣﻞ ﻧﻮﻛﻠﺌﻮ ﻛﭙﺴﻴﺪ ﻣﻴﻠﻪ اي ﺷﻜﻞ ﺑﺎ ﻳﻚ ﻻﻳﻪ ﻛﭙﺴﻴﺪ ﺳﺨﺖ  ﻛﻪ ﺑﺎ ﭘﻮﺷﺶ .دارﻧﺪ
   ﺗـﺎ 51 rMﭘﭙﺘﻴـﺪ اﺻـﻠﻲ از   ﭘﻠـﻲ 5وﻳﺮﻳﻮن ﺣﺪاﻗﻞ .ﻣﻴﺒﺎﺷﺪ ﺳﻪ ﻻﻳﻪ اي اﺣﺎﻃﻪ ﺷﺪه اﺳﺖ 
  (532).دارد 82 dk
در ﺣﺎﻟﻴﻜـﻪ ﻧﻮﻛﻠﺌـﻮ ﻛﭙـﺴﻴﺪ ﺳـﻪ  .دارد91pv, 82pv  دو ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ اﺻﻠﻲ ﺎﻛﺖ وﻳﺮوﺳﻲﭘ
  (952و732) . را ﺷﺎﻣﻞ ﻣﻴﺸﻮد 51PV 42PV, 62PVﻣﻮرد
 در ﺳﻄﺢ ﻗﺮار دارد و ﻧﻘﺶ ﻣﻬﻤﻲ دراﺗﺼﺎل وﻳﺮوس ﺑﻪ ﻏـﺸﺎء ﺳـﻠﻮل ودرﮔﻴـﺮي 82PV
 ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ ﺑﺪون ﻧﺎﺣﻴﻪ ﻫﻴﺪروﻓﻮب اﺳﺖ  51PV.ﺳﻴﺴﺘﻤﻴﻚ ﻋﻔﻮﻧﺖ ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪ ﺑﺎزي ﻣﻴﻜﻨﺪ
ﻧﻴـﺰ ﻛـﻪ در ﭘﻮﺷـﺶ  13PV. ﻣﻴﺒﺎﺷـﺪ ANDو ﻣﺎﻧﻨﺪ ﻫﻴـﺴﺘﻮن ﻣـﺴﺌﻮل اﺗـﺼﺎل ﭘـﺮوﺗﺌﻴﻦ 
و در ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ اي ﺑﺎ ﺧـﺎﻟﺺ ﭘﺎﺗﻮژﻧﺰ وﻳﺮوس ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪ ﻧﻘﺶ دارد در  ،وﻳﺮوﺳﻲ وﺟﻮد دارد 
در ﺑﺮرﺳـﻲ دﻳﮕـﺮي . ژن اﻳﻦ وﻳﺮوس ﺑﺴﺎزﻧﺪ  ﻲ ﺗﻮاﻧﺴﺘﻪ اﻧﺪ آﻧﺘﻲ ﺑﺎدي ﺑﺮاي آﻧﺘ ﺳﺎزي آن 
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را ﻧﻴﺰ در روﻧـﺪ ﺗﻜﺜﻴـﺮ  وﻳـﺮوس  781PVﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ ﻏﺸﺎﺋﻲ دﻳﮕﺮي ﺑﻪ ﻧﺎم ژن وﻳﮋه اﻳﺠﺎد 
 و 302و541 و021 و 501و 101و99 و69 و 98) .ﻧـﺪ اه  ﺷﻨﺎﺳـﺎﺋﻲ ﻛـﺮد ﻟﻜﻪ ﺳـﻔﻴﺪ 
  ( 332و 402
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
 
  
  
 ﻣﻴﻜﺮﺳـﻜﻮپ اﻟﻜﺘﺮوﻧـﻲ وﻳـﺮوس ﺑﻴﻤـﺎري ﻟﻜـﻪ ﺳـﻔﻴﺪ و ﺣـﻀﻮر آن ﺑـﻪ ﺷـﻜﻞ -2-1ﺗﺼﻮﻳﺮ 
  ﮔﻨﺠﻴﺪﮔﻲ در ﻫﺴﺘﻪ
  
   ﻣﻮرﻓﻮﻣﺘﺮي اﻧﻮاع وﻳﺮوس ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪ ﻳﺎﻓﺖ ﺷﺪه -2-2ﺟﺪول      
  وﻳﺮوس  ﺳﻂ اﻧﺪازه وﻳﺮﻳﻮنﻣﺘﻮ  ﻣﺘﻮﺳﻂ اﻧﺪازه ﻧﻮﻛﻠﺌﻮﻛﭙﺴﻴﺪ
 VBNHH 0632021 mn  ﮔﺰارش ﻧﺸﺪه اﺳﺖ
  1PJ-VR  ﮔﺰارش ﻧﺸﺪه اﺳﺖ mn 622248
  2PJ-VR mn 572238  mn 612245
  VBMES  mn 6722121  mn 102298
 083-0522051-07  mn 053-033276-85
  mn
  VBSW
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ﺪه ﻲ اﺳﺖ ﻛﻪ ردﻳﻒ ﺷ ـ در ﺣﺎل ﺣﺎﺿﺮ  ﺑﺰرﮔﺘﺮﻳﻦ ژﻧﻮم وﻳﺮوس ﺣﻴﻮاﻧ وﻳﺮوساﻳﻦ ژﻧﻮم 
ﺑـﺪون %( 49 )FROﺑﻴـﺸﺘﺮ اﻳـﻦ  . داردFRO ﻧﺎﺣﻴﻪ 481 رﻣﺰ و 092bkﺣﺪود .اﺳﺖ 
ﻧﺸﺎﻧﻪ اﻧﺪ و ﺑﺎ ﭘﺮوﺗﺌﻴﻨﻬﺎي ﺷﻨﺎﺧﺘﻪ ﺷﺪه در ﺟﻤﻌﻴﺖ ده ﭘﺎﻳﺎن ﻫﻤﺨـﻮاﻧﻲ ﻧﺪارﻧـﺪ و ﺣـﻀﻮر 
 9.ﺎﺋﻲ ﻧﻤﻮده اﺳﺖ  ﻃﻮﻻﻧﻲ  ﺑﺪون ﻋﻤﻞ ﺷﻨﺎﺳﺎﺋﻲ ﺷﺪه  در اﻳﻦ وﻳﺮوس وآﻧﺮا اﺳﺘﺜﻨ FRO
 ﺑـﻮده و ﻣﺤﻠﻬـﺎي pb 052 اﻧﺪ  ﻛﻪ ﻫـﺮ ﻛـﺪام  در ﻃﻮل ژﻧﻮم ﭘﺨﺶ ﺷﺪهﻧﺎﺣﻴﻪ ﺑﺪون رﻣﺰ 
  (062و632و432و651) .ﺗﻜﺮار  ﻣﻴﺒﺎﺷﻨﺪ
 ، ﻛﻪ ﺑﺮاي VSW اﺳﻴﺪ آﻣﻴﻨﻪ در ژﻧﻮم 517 داراي ﻛﺪ  ﺑﺮاي FRO  ﺑﺎ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺑﺨﺸﻲ از 
 ﺳـﺎﻋﺖ ﺑﻌـﺪ 2درﻳﺎﻓﺘﻨﺪ ﻛﻪ روﻧﻮﻳﺴﻲ از اﻳـﻦ ژن  ،ﺪ ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ ﻛﻴﻨﺎز وﻳﺮوﺳﻲ ﻻزم ﺑﻮد ﺗﻮﻟﻴ
ﺑﻌﺪ اداﻣﻪ دارد وﻟﻲ ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ ﻛﻴﻨﺎز ﺗﻮﻟﻴﺪ ﺷﺪه  اﻳـﻦ  ﺳﺎﻋﺖ 06ﻋﻔﻮﻧﺖ ﺷﺮوع ﻣﻴﺸﻮد و ﺗﺎ 
  (362و942و842و741).وﻳﺮوس ﺑﺎ ﮔﺮوﻫﻬﺎي دﻳﮕﺮ ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ ﻛﻴﻨﺎز ﺷﺒﺎﻫﺖ ﻧﺪارد
 2rr,1rr)در ﺗﺤﻘﻴﻖ دﻳﮕﺮي در اﻳﻦ زﻣﻴﻨﻪ، ژﻧﻬﺎي ﺳﺎزﻧﺪه رﻳﺒﻮ ﻧﻮﻛﻠﺌﻮﺗﻴﺪ ردوﻛﺘﺎزوﻳﺮوﺳﻲ 
 4-6داري آﻧﻬـﺎ  اوﻟﻴﻦ ژﻧﻬﺎﺋﻲ ﻫﺴﺘﻨﺪ ﻛـﻪ ﻧـﺴﺨﻪ ﺑـﺮ اﻳﻦ ژﻧﻬﺎ ﺟﺰء  .را ﺷﻨﺎﺳﺎﺋﻲ ﻧﻤﻮدﻧﺪ ( 
 ﺳﺎﻋﺖ ﺑﻌﺪ ﻫﻢ اداﻣـﻪ دارد و در اواﻳـﻞ ﻋﻔﻮﻧـﺖ 06ﺳﺎﻋﺖ ﺑﻌﺪ ﻋﻔﻮﻧﺖ آﻏﺎز ﻣﻴﺸﻮد و ﺗﺎ 
  (922و171).ﻇﺎﻫﺮ ﻣﻴﺸﻮﻧﺪ
 ciremihc ﺳﺎﻋﺖ اول ﺑﻌﺪ ﻋﻔﻮﻧﺖ ﻇﺎﻫﺮ ﻣﻴﺸﻮد ﭘﻠﻲ ﭘﭙﺘﻴﺪ ﺟﺪﻳـﺪ 4 ژن دﻳﮕﺮي ﻛﻪ در 
ﺖ  ﺳـﺎﻋﺖ ﺑﻌـﺪ ﻋﻔﻮﻧ  ـ81ﺑﺮاي ﻛﺪ ﻛﺮدن ﺗﻴﻤﻴﺪﻳﻦ ﻛﻴﻨﺎز و ﺗﻴﻤﻴﺪﻳﻼت ﻛﻴﻨﺎز  ﻣﻴﺒﺎﺷﺪ و ﺗﺎ 
ازاﻳـ ــﻦ ژﻧﻬـ ــﺎ ﺑـ ــﺮاي ﺷﻨﺎﺳـ ــﺎﺋﻲ وﻳـ ــﺮوس اﺳـ ــﺘﻔﺎده ﻣـ ــﻲ . اﻓـ ــﺰاﻳﺶ ﻣـ ــﻲ ﻳﺎﺑـ ــﺪ 
  (132و032و271و861و661و76و55و45).ﻧﻤﺎﻳﻨﺪ
  وﻳﺮوس ﻫﺎﻳﻲ ﻛﻪ در ﻣﻨﺎﻃﻖ ﺟﻐﺮاﻓﻴﺎﻳﻲ ﻣﺘﻔﺎوت ﺟﺪا ﺷﺪه اﻧﺪ در ﺷﻜﻞ و ﭘﻮﺷﺶ ﻣـﺸﺎﺑﻪ 
 ( PLFR) ﺴﻢ در ﺑﺨـﺶ ﻫـﺎي ﻣﺤـﺪود ﻴ ـﻣﻲ ﺑﺎﺷﻨﺪ و ﺗﻔﺎوت ﻛﻤﻲ در اﻟﮕﻮي ﭘﻠـﻲ ﻣﺮﻓ 
ﻲ وﻳﺮوس ﻫﺎي ﺟﺪا ﺷـﺪه از ﺗﺎﻳﻠﻨـﺪ، ﭼـﻴﻦ و ﺗـﺎﻳﻮان در ﻧﻮﻛﻠﺌﻮﺗﻴـﺪﻫﺎ اﺗﺤﺎد ژﻧﻮﻣ . دارﻧﺪ
ﺑﻮده اﺳﺖ و ﺗﻔﺎوت ﻛﻤﻲ در ﺑﺮﺧﻲ ﺑﺨﺶ ﻫﺎي ژﻧﻮﻣﻲ و ﻋﺪم ﺣـﻀﻮر آﻧﻬـﺎ در % 99/23
ﺷﻨﺎﺳﺎﻳﻲ اﻳﻦ ﻧﻮاﺣﻲ در ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ ﺑﺎ ﻧـﻮاﺣﻲ ﺛﺎﺑـﺖ ﻛـﻪ . ﺑﺮﺧﻲ اﻳﺰوﻟﻪ ﻫﺎ وﺟﻮد داﺷﺘﻪ اﺳﺖ 
ﻣﻴﻮﻟﻮژي ﺑـﺴﻴﺎر ﻣﻬـﻢ  در اﭘﻴـﺪ ، اﺳﺘﻔﺎده ﻣﻲ ﺷـﻮﻧﺪ RCP در VSWﺑﺮاي ﻏﺮﺑﺎل ﻣﻄﻤﺌﻦ 
  (671و961و051و731و911و98) .ﺒﺎﺷﺪﻣﻴ
  
  
  
85 
  اﭘﻴﺪﻣﻴﻮﻟﻮژي
ﮔﺮﭼﻪ ﺗﻌﺪاد زﻳﺎدي از ﮔﻮﻧﻪ ﻫﺎي ﺳﺨﺖ ﭘﻮﺳﺘﺎن ﺣﺴﺎس ﺑﻪ ﺑﻴﻤﺎري ﻳﺎ ﻋﻔﻮﻧﺖ ﺑﺎ ﺑﻴﻤـﺎري 
 هﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪ ﻣﻲ ﺑﺎﺷﻨﺪ وﻟﻲ ﻋﻤﺪﺗﺎً اﻳﻦ ﺑﻴﻤﺎري ﻣﺮﺑﻮط ﺑﻪ ﻣﻴﮕﻮﻫﺎي ﭘﺮورﺷﻲ ﺧﺎﻧﻮاده ﭘﻨﺎﺋﻴـﺪ 
. دي ﺑﻪ ﺧﺎﻃﺮ اﻳﻦ ﺑﻴﻤﺎري ﮔﺰارش ﺷـﺪه اﺳـﺖ در ﻛﺸﻮرﻫﺎي ﺑﺴﻴﺎري ﺗﻠﻔﺎت زﻳﺎ. ﻣﻲ ﺑﺎﺷﺪ 
در اﺛﺮ ﺑﻴﻤـﺎري ﻟﻜـﻪ  ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت در ﺳﻄﺢ ﺟﻬﺎن ﻧﺸﺎن داده اﺳﺖ ﻛﻪ ﺗﻮﻟﻴﺪ ﻣﻴﮕﻮي ﭘﺮورﺷﻲ 
ﻣﻴﺰان اوﻟﻴﻪ % 07ﻣﻴﺰان ﺗﻮﻟﻴﺪ در ﺳﺎل اول ﻛﺎﻫﺶ ﻳﺎﻓﺘﻪ و ﺑﻌﺪ از آن ﻓﻘﻂ ﺑﻪ % 04ﺳﻔﻴﺪ  ﺑﻪ 
در . ﺷﺘﻪ اﺳـﺖ رﺳﻴﺪه اﺳﺖ و ﺗﺎﻛﻨﻮن ﮔﺰارش ﻣﻘﺎوﻣﺖ در ﻣﻴﮕﻮﻫﺎي ﮔﻮﻧﻪ ﭘﻨﺎﺋﻴﺪ وﺟﻮد ﻧﺪا 
ﺳﺨﺖ ﭘﻮﺳﺘﺎن ﺑﺪون ﻋﻼﺋﻢ ﺑﻴﻤﺎري  ﻣﻤﻜﻦ اﺳﺖ ﻋﻔﻮﻧﺖ در ﺳﻄﻮح ﻛﻢ ﻳﺎ ﺑﻪ ﺷﻜﻞ ﻣﺰﻣﻦ 
 زﻳﺎد ﺑﻪ دﻧﺒﺎل داﺷﺘﻪ ﻣﻲ ﺗﻮاﻧﺪ ﺑﻴﻤﺎري ﺣﺎد ﺷﻮد و ﺗﻠﻔﺎت دﻳﺪه ﺷﻮد و در ﺑﺮﺧﻲ ﻣﻮارد ﻧﻴﺰ 
ﺑﻪ ﻧﻈﺮ ﻣﻲ رﺳﺪ در ﺻﻮرت وﺟﻮد اﺳﺘﺮس ﻫﺎي ﻣﺤﻴﻄـﻲ ﺗﻜﺜﻴـﺮ وﻳـﺮوس و ﻇﻬـﻮر . ﺑﺎﺷﺪ
ﻘﺎل ﻋﻤﻮدي ﻋﻔﻮﻧﺖ از ﻃﺮﻳﻖ ﻣﻮﻟﺪﻳﻦ ذﺧﺎﻳﺮ آﻟﻮده ﺻـﻮرت ﻣـﻲ اﻧﺘ. ﺑﻴﻤﺎري اﻟﻘﺎء ﻣﻲ ﺷﻮد 
اﻧﺘﻘﺎل اﻓﻘـﻲ آن ﻧﻴـﺰ ﻣﻌﻤـﻮﻻً از . ﮔﻴﺮد و ﭘﺴﺖ ﻻروﻫﺎﻳﻲ ﺑﺎ ﻋﻔﻮﻧﺖ ﻣﺰﻣﻦ اﻳﺠﺎد ﻣﻲ ﻧﻤﺎﻳﺪ 
ﺳـﺎﻳﺮ . ﻃﺮﻳﻖ ﻛﺎﻧﻲ ﺑﺎﻟﻴﺴﻢ ﻣﻮارد ﻣﺮﻳﺾ ﻳﺎ ﻣﺮده ﻳﺎ ﻣﺴﺘﻘﻴﻤﺎً از آب آﻟﻮده ﺻﻮرت ﻣﻲ ﮔﻴﺮد 
ﻫ ــﺎي دراز و اﺣﺘﻤ ــﺎﻻً ، ﺧﺮﭼﻨ ــﮓ llirKﻣﺎﻧﻨ ــﺪ ﺧﺮﭼﻨ ــﮓ ﻫ ــﺎ،  )     ﺳ ــﺨﺖ ﭘﻮﺳ ــﺘﺎن 
و ﺣﺸﺮات، ﻧﺎﻗﻠﻴﻦ ﺑﺎﻟﻘﻮه ﻋﻔﻮﻧﺖ ﻣﻲ ﺑﺎﺷـﻨﺪ در ﺣـﺎﻟﻲ ﻛـﻪ ﺧـﻮد دﭼـﺎر  ( sdopepoC
ﭘﺮﻧﺪﮔﺎن ﻣﻲ ﺗﻮاﻧﻨﺪ ﺑﻴﻤﺎري را از اﺳﺘﺨﺮي ﺑﻪ اﺳـﺘﺨﺮ دﻳﮕـﺮ ﺑـﺎ اﻧﺘﻘـﺎل .ﺑﻴﻤﺎري ﻧﻤﻲ ﺷﻮﻧﺪ 
 (231).ﻣﻴﮕﻮﻫﺎي آﻟﻮده از اﺳﺘﺨﺮﻫﺎي آﻟﻮده ﻣﺠﺎور ﻣﻨﺘﻘﻞ ﻧﻤﺎﻳﻨﺪ
 5 درﺟﻪ ﺑﻪ ﻣﺪت 07در دﻣﺎي  ، دﻗﻴﻘﻪ02ﻪ ﻣﺪت  درﺟﻪ ﺑ05در دﻣﺎي وﻳﺮوس ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪ 
   ،دﻗﻴﻘﻪ
 ﺑﻪ ﻣـﺪت HP =21  ﺳﺎﻋﺖ و در 3 ﺑﻪ ﻣﺪت =HP 3در  دﻗﻴﻘﻪ، 01 ﺑﻪ ﻣﺪت  =HP 1در
 درﺻﺪ ﺑﻪ ﻣﺪت 51رد ﺑﺎﻧﻤﻚ وﻳﺮوس در ﺑﺮﺧﻮ . ﮕﺮدد ﻣﻴ  درﺟﻪ ﻏﻴﺮﻓﻌﺎل 52 دﻗﻴﻘﻪ در 01
 ﻣﻴﻜﺮوﮔﺮم 0/5، ﺑﺎ ﻋﻮاﻣﻞ اﻛﺴﻴﺪ ﻛﻨﻨﺪه  ﻣﺎﻧﻨﺪ ﻣﺤﻠﻮل   اوزون ﭘﺎﻳﺪار ﺑﻪ ﻣﻴﺰان  ﺳﺎﻋﺖ 42
 دﻗﻴﻘﻪ در دﻣـﺎي اﺗـﺎق و ﻧﻴـﺰ ﺑـﺎ ﻫﻴﭙﻮﻛﻠﺮﻳـﺖ ﺳـﺪﻳﻢ 01و اﺗﻴﻞ اﺗﺮ در ﻣﻴﻠﻲ ﻟﻴﺘﺮ ﺑﻪ ﻣﺪت 
 دﻗﻴﻘـﻪ ﺑﻨﺰاﻟﻜﻮﻧﻴـﻮم ﻛﻠﺮاﻳـﺪ 03 در 01mpp، ﭘﻮﻳﺪن آﻳـﻮداﻳﻦ  دﻗﻴﻘﻪ 01 در 001mpp
 دﻗﻴﻘﻪ ﻏﻴﺮﻓﻌﺎل ﻣﻲ ﺷﻮد، ﻛﻪ ﺑﻪ ﻧﻈﺮ ﻣﻲ رﺳﺪ ﺑﻬﺘﺮﻳﻦ ﺿﺪﻋﻔﻮﻧﻲ ﻛﻨﻨـﺪه ، 01 در 57mpp
اﻟﺒﺘﻪ در ﺗﺤﻘﻴﻖ دﻳﮕﺮي  ﻋﻨﻮان ﺷﺪه اﺳﺖ . ﻳﻦ وﻳﺮوس ﻣﻲ ﺑﺎﺷﺪ ﺑﺮاي  ا 07mppﻓﺮﻣﺎﻟﻴﻦ 
ﻦ ﻳ ﭘﻮﻳـﺪ mpp 1/52 ﻛﻠـﺮ و mpp 0/5از ﻓﺮﻣـﺎﻟﻴﻦ ،  % 0/52ﻛﻪ وﻳـﺮوس ﺑـﺎ ﻏﻠﻈـﺖ 
اﻳﻮداﻳﻦ ﻏﻴﺮ ﻓﻌﺎل ﻣﻴﺸﻮد و ﺿﺪ ﻋﻔﻮﻧﻲ ﻛﻨﻨﺪه ﻫﺎي ﻫﺎﻟﻮژﻧﻲ را ﺑـﺎ ﻏﻠﻈﺘﻬـﺎي ﭘـﺎﺋﻴﻦ ﺑـﺮاي 
95 
 درﺟﻪ ﺑـﻪ ﻣـﺪت 82در آب درﻳﺎي اﺳﺘﺮﻳﻞ در .ﻏﻴﺮﻓﻌﺎل ﻛﺮدن وﻳﺮوس ﻣﻔﻴﺪ ﺧﻮاﻧﺪه اﺳﺖ 
در آب .  روز زﻧﺪه ﻣﻲ ﻣﺎﻧـﺪ و در دﻣـﺎي ﭘـﺎﺋﻴﻦ ﺗﺮﺑﻘـﺎء ﻃـﻮﻻﻧﻲ ﺗـﺮي ﺧﻮاﻫـﺪ داﺷـﺖ 5
  . روز ﻗﺎﺑﻞ ردﻳﺎﺑﻲ ﻣﻲ ﺑﺎﺷﺪ4 درﺟﻪ ﺗﺎ 82اﺳﺘﺨﺮﻫﺎي آﻟﻮده در 
 را ﻏﻴـﺮ  وﻳﺮوس دﻗﻴﻘﻪ06 در (ﻊدر ﻫﺮ ﺳﺎﻧﺘﻲ ﻣﺘﺮ ﻣﺮﺑ evaworcim 9201) VUاﺷﻌﻪ 
  (491و161.)ﻨﻤﺎﻳﺪﻓﻌﺎل ﻣﻴ
ﺪه ﺑﻤﺎﻧـﺪ و ﺑـﻪ  روز در آب درﻳﺎ ﺑﺪون اﻳﺠﺎد ﻋﻔﻮﻧﺖ زﻧ  ـ4-7وﻳﺮوس ﺑﻴﻤﺎري ﻗﺎدر اﺳﺖ 
 ﻧﻴﺰ ﻣﺜﺒﺖ اﻋﻼم RCPﻣﺰرﻋﻪ اي ﻋﻼﺋﻢ ﺑﺎﻟﻴﻨﻲ دﻳﺪه ﺷﺪ و ﻧﺘﻴﺠﻪ ﺗﺴﺖ ﻫﻤﻴﻦ دﻟﻴﻞ اﮔﺮ در 
 mpp1 ﻫﻴﭙﻮﻛﻠﺮﻳـﺖ ﻛﻠـﺴﻴﻢ ﻳـﺎ 04mppﺷﺪ ﺑﺎﻳﺪ ﻣﻴﮕﻮﻫـﺎي اﺳـﺘﺨﺮﻫﺎي آﻟـﻮده را ﺑـﺎ 
ﺑﻌﺪ از آن ﻻﺷـﻪ . د روز ﻧﮕﻬﺪاري ﻛﺮ7 از ﺑﻴﻦ ﺑﺮد و ﻻﺷﻪ آن ﻫﺎ را ﺑﻪ ﻣﺪت  xeretpiD
ﻫــــــﺎ را ﺟﻤــــــﻊ ﻛــــــﺮده و آب را ﻣــــــﻲ ﺗــــــﻮان ﺑــــــﻪ درﻳــــــﺎ راه 
  (822و702و161و121و501و39و86).داد
  :درﺻﺪ ﺷﻴﻮع ﺑﻴﻤﺎري ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪ
 ﺻﻮرت ﮔﺮﻓﺖ ،ﺑﻪ ﻛﻤـﻚ amuruK ﮔﻮﻧﻪ  ﻣﻴﮕﻮي در ﺗﺤﻘﻴﻘﻲ ﻛﻪ در ژاﭘﻦ روي ﻣﻮﻟﺪﻳﻦ 
ﮔـﺰارش ﺷـﺪه % 01/1 ﺷﻴﻮع ﺑﻴﻤﺎري ﻟﻜـﻪ ﺳـﻔﻴﺪ در آﻧﻬـﺎ  درﺻﺪ RCPروش ﺗﺸﺨﻴﺼﻲ 
  (042).اﺳﺖ
درﺻﺪ ﺷﻴﻮع ﻣﺘﻔـﺎوﺗﻲ  notsoBدر ﺑﺮرﺳﻲ دﻳﮕﺮي ﻧﻤﻮﻧﻪ ﻫﺎي ﻣﻨﺠﻤﺪ ﭼﻨﺪ ﻓﺮوﺷﮕﺎه در 
  (64). ﻧﺸﺎن دادﻧﺪRCPرا ﺑﺎ  %0 - 83/7از 
در زﻣـﺎن ذﺧﻴـﺮه ﺳـﺎزي در ﻫﻨـﺪ  ﻣﻮﻧﻮدون ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ دﻳﮕﺮي ﻧﻴﺰ روي ﭘﺴﺖ ﻻروﻫﺎي ﮔﻮﻧﻪ 
ﻟﺒﺘـﻪ در ﺑﻮد ﻛﻪ ا% 94 ﺣﺪود ،  ﻳﻚ ﻣﺮﺣﻠﻪ ايRCPﻧﺸﺎن داد ﻛﻪ درﺻﺪ ﺷﻴﻮع ﺑﻴﻤﺎري ﺑﺎ 
، ﻣﻄﺎﻟﻌـﺎت ﺻـﺤﺖ اﻫﻤﻴـﺖ آن در ﻣﻮرد آزﻣﺎﻳﺶ و   ﻣﻴﺰان ﺟﻤﻌﻴﺖﻫﻤﺎن ﺗﺤﻘﻴﻖ در ﻣﻮرد 
  (422و481).ﺑﺤﺜﻬﺎﺋﻲ ﻣﻄﺮح ﺷﺪه اﺳﺖ
 tolB ﻛﻪ در آن ﺑﺎ اﺳـﺘﻔﺎده از روش ، اﻧﺠﺎم ﺷﺪه اﺳﺖواﻧﺎﻣﻲﻣﻄﺎﻟﻌﻪ دﻳﮕﺮي روي ﮔﻮﻧﻪ 
 در ﻧﻤﻮﻧﻪ VSW, VNHHIدرﺻﺪ ﺷﻴﻮع دو وﻳﺮوس ﺑﻴﻤﺎري   toD noitazidirbyh
  (641) .ﺑﺪﺳﺖ آﻣﺪ % 82/2ﻒ ﺑﻪ ﺗﺮﺗﻴﺐ ﻫﻤﻮﻟﻤ
 در ﻣﻮﻟﺪﻳﻦ و ﭘﺴﺖ DSW,VBMدر آزﻣﺎﻳﺸﺎت ﻏﺮﺑﺎﻟﮕﺮي ﻛﻪ در ﻫﻨﺪ ﺑﺮاي دو ﺑﻴﻤﺎري 
ﺑـﺮاي % 52-05 RCPاﻧﺠﺎم ﻣﻴﺸﺪ درﺻﺪ ﺷـﻴﻮع ﺑﻴﻤـﺎري ﻟﻜـﻪ ﺳـﻔﻴﺪ ﺑـﺎ روش ﻻروﻫﺎ 
  (71).ﺑﺮاي ﭘﺴﺖ ﻻروﻫﺎ ﮔﺰارش ﺷﺪه اﺳﺖ% 01-31ﻣﻮﻟﺪﻳﻦ و 
06 
ﭘﺎﻳـﺎن ﻧﺎﻣـﻪ ، ﺷـﻴﻮع ﺑﻴﻤـﺎري ﻟﻜـﻪ ﺳـﻔﻴﺪ درﺑـﻴﻦ در ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ اي  ﻫﻤﺰﻣﺎن ﺑﺎ ﺗﺤﻘﻴـﻖ اﻳـﻦ 
  RCP  در ﺑﻮﺷـﻬﺮ ﺑـﺎ اﺳـﺘﻔﺎده از   ﺑﺪون ﻋﻼﺋـﻢ ﻛﻠﻴﻨﻴﻜـﻲ ، ﺳﻔﻴﺪ ﻫﻨﺪيﻣﻴﮕﻮﻫﺎي  ﮔﻮﻧﻪ 
  (361و1).ﮔﺰارش ﺷﺪ% 07
وﻟـﻲ ﺑـﺎ .ﺑﺮاي ﺗﻌﻴﻴﻦ درﺻﺪ ﺷﻴﻮع ﺑﻴﻤﺎري ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪ ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﺑﻴﺸﺘﺮي ﻣﻮرد ﻧﻴـﺎز ﻣﻴﺒﺎﺷـﺪ 
  .ﺑﻴﺸﺘﺮ ﻣﻴﺒﺎﺷﺪﺎر  ﺑﺴﻴ% 01ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ ﺷﻮاﻫﺪ ﻣﻮﺟﻮد درﺻﺪ ﺷﻴﻮع آن از 
 
 ﮔﻮﻧﻪ ﻫﺎي ﻣﻴﺰﺑﺎن وﻳﺮوس
ﺑﺒـﺮي ﺳـﻴﺎه، ﭘﺎﺳـﻔﻴﺪ،ﻫﻨﺪي و اﻳﻦ ﺑﻴﻤﺎري ﺑﻪ ﺷﻜﻞ ﻃﺒﻴﻌﻲ در ﮔﻮﻧﻪ ﻫﺎي  ﭘﺮورﺷﻲ ﻣﺎﻧﻨـﺪ 
 1ﭼﻴﻨـﻲ  دﻳﺪه ﺷﺪه اﺳﺖ ودر ﮔﻮﻧﻪ ﻫﺎي ﭘﻨﺌﻮس ﻣﺮﮔﻮﺋﻨـﺴﻴﺲ و sisna sueanepateM
 در ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت آزﻣﺎﻳﺸﮕﺎﻫﻲ ﻧﻴﺰ  ﺑﻴﻤﺎري ﺑﻪ ﺻﻮرت ﺗﺠﺮﺑﻲ . ﺷﻨﺎﺳﺎﺋﻲ ﺷﺪه اﺳﺖ RCPﻧﻴﺰ ﺑﺎ 
در ﭘﻨﺌﻮس اﺳﺘﻴﻠﻲ روﺳﺘﺮﻳﺲ، آزﺗﻜﻮس، دوراروم و ﺳﺘﻲ ﻓﺮوس ﺑﻪ ﺷـﻜﻞ ﺷـﺪﻳﺪ اﻳﺠـﺎد 
   (932).ﻣﻴﮕﻮﻫﺎي ﭘﻨﺎﺋﻴﺪ ﻣﻘﺎوﻣﺘﻲ ﺑﻪ ﺑﻴﻤﺎري ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪ ﻧﺸﺎن ﻧﺪاده اﻧﺪ. ﺷﺪه اﺳﺖ
 . ﻧﻴﺰ ﺑﻪ ﺷﺪت ﺑﻪ وﻳـﺮوس در ﻣﺮاﺣـﻞ آزﻣﺎﻳـﺸﻲ آﻟـﻮده ﺷـﺪه اﻧـﺪ هﭼﻨﺪ ﻣﻴﮕﻮي ﻏﻴﺮﭘﻨﺎﺋﻴﺪ 
دراز و ﺷـﺎه ﻣﻴﮕـﻮي آب ﺷـﻴﺮﻳﻦ ﺗﻌﺪادي از ﺧﺮﭼﻨﮓ ﺳـﺎﻧﺎن ﻣﺜـﻞ ﺧﺮﭼﻨـﮓ، ﺧﺮﭼﻨـﮓ 
در ﭼﻨﺪ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻣﺘﻔﺎوت ﺑﺎ آﻟﻮدﮔﻲ آزﻣﺎﻳﺸﮕﺎﻫﻲ .درﺟﺎت ﻣﺨﺘﻠﻒ ﺑﻴﻤﺎري را ﻧﺸﺎن داده اﻧﺪ 
. ﺗﺎﻳﻴـﺪ ﺷـﺪ RCP ﺑـﺎ igrebnesor muihcarborcam در vssw،ﻋﻔﻮﻧﺖ ﺑﺎ وﻳﺮوس
  (642)
. اﻟﺒﺘﻪ ﺑﻴﺸﺘﺮ ﺳﺨﺖ ﭘﻮﺳﺘﺎن ﻣﻴﺘﻮاﻧﻨﺪ آﻟﻮده ﺷﻮﻧﺪ و ﺣﺎﻣﻞ وﻳﺮوس ﺑﺪون ﻋﻼﺋﻢ ﺑﺎﻟﻴﻨﻲ ﺑﺎﺷﻨﺪ
 ,surilunaPﻣﻌـﺪه، اﭘﻴ ــﺪرﻣﻴﺲ ﻛﻮﺗﻴﻜــﻮﻟﻲ و ﻫﭙﺎﺗﻮﭘ ــﺎﻧﻜﺮاس  ﻳـﺮوس در آﺑ ـﺸﺶ،و
 ﺑﻌﺪ آﻟﻮدﮔﻲ آزﻣﺎﻳﺸﮕﺎﻫﻲ ردﻳﺎﺑﻲ sepignol sutanro ,sutallicinep ,rolocisrev
. ﺷﺪه اﺳﺖ وﻟﻲ ﭘﺘﺎﻧﺴﻴﻞ اﻳﺠﺎد ﻋﻔﻮﻧﺖ ﻳﺎ اﻧﺘﻘﺎل آﻧﺮا ﻧﺪاﺷﺘﻪ اﻧﺪ و ﻫﻤﮕﻲ زﻧﺪه ﻣﺎﻧـﺪه اﻧـﺪ 
ﮕﻮﻫﺎ و ﺧﺮﭼﻨﮕﻬﺎي ﺻﻴﺪ ﺷﺪه زﻳـﺮ ﺣـﻀﻮر  در ﻣﻴ8991در ﺗﺎﻳﻮان از آﺑﻬﺎي ﺳﺎﺣﻠﻲ  در 
ﻫﭙﺎﺗﻮﭘﺎﻧﻜﺮاس و در ﺑﺮﺧﻲ  ﻣﻌﺪه، ،در آﺑﺸﺶ  ( detsenدو ﻣﺮﺣﻠﻪ اي  )RCPوﻳﺮوس ﺑﺎ 
   .ﺗﺎﺋﻴﺪ ﺷﺪ اﻧﺪام ﺗﻨﺎﺳﻠﻲ ﻧﻴﺰ در ﻋﻀﻠﻪ و
 llams ,pmirhs dinomealapدر آرﺗﺮوﭘﻮدﻫﺎي ﻫﻤﺰﻳﺴﺖ در ﻣﺰرﻋﻪ ﻣﻴﮕﻮ ﻧﻴﺰ ﻣﺎﻧﻨﺪ 
 وﻳﺮوس  nadirdyhpeرو ﺣﺸﺮه  ﻻوtseP  ,sdopepoc ,snedirt.H, barc tsep
  (742و642).ﺣﻀﻮر داﺷﺘﻪ اﺳﺖ
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 ﻲـــﺳرﺮﺑ رد سوﺮـــﻳو ﻪـــﺑ ﻦﻳﺮﻴـــﺷ بآ ﮓـــﻨﭼﺮﺧ ﺖﻴﺳﺎﺴـــﺣ،  ﺖﻴﺳﺎﺴـــﺣ
 ﻪـﻧﻮﮔودparatelphusa hydrodomous & puvinatum   ﻲﻧﻼﻀـﻋ ﻖـﻳرﺰﺗ ﺎـﺑ
 سوﺮﻳو)48 ﺪﻌﺑ ﺖﻋﺎﺳ  ( نآ ﻲﻛارﻮﺧ فﺮﺼﻣ و)60 ﺪﻌﺑ ﺖﻋﺎﺳ ( ﺎﺑ100 تﺎﻔﻠﺗ ﺪﺻرد 
 ،ﺶﺸﺑآ رد سوﺮﻳو رﻮﻀﺣو ﺪﺷ هﺪﻳد ،ﺐﻠﻗ  ،ﻢﺸﭼ ﻪﻗﺎﺳ  ﺪـﻴﻳﺎﺗ ﻒـﻤﻟﻮﻤﻫ و ﻢﻜﺷ ﻪﻠﻀﻋ
ﺪﺷ.)262(  
 شور ﺎـﺑ ناﻮﻳﺎـﺗ ﻲﻣﻮـﺑ ﻲﺸﺣو ﮓﻨﭼﺮﺧ و ﮓﻨﭼﺮﺧ،ﻮﮕﻴﻣ ردinsituhybridization 
 ﻪــﻧﻮﮔ رد سوﺮــ ﻳو,metapeneaus ensis,exopalaemon orientalis , 
curvirostris trachypenaus  ،ﺶﺸـﺑآ يﺎـﻬﺘﻓﺎﺑ رد و ﺪـﺷ ﺪـﻴﻳﺎﺗ    ،هﺪـﻌﻣ  مرﺪـﻴﭘا
 ﻧآدﺪﻏ ،ﻲﻟﻮﻜﻴﺗﻮﻛساﺮﻜﻧﺎﭘﻮﺗﺎﭙﻫ؛ﻲﻨﺘ، ﺐﻛﺮﻣ ﻢﺸﭼ ،  ﻲﺑﺎـﻳدر ﻲﻠـﺳﺎﻨﺗ ﺖـﻓﺎﺑ و ﺐﻠﻗ،ﻪﻠﻀﻋ
 ﻲــ ـﻟو ﺪــ ـﺷDNA ﻪــ ـﻧﻮﮔ رد سوﺮــ ـﻳو Macrobrachium rosenbergi, 
Procambarus clarki ﺶﺸﺑآ رد ﻂﻘﻓ ، ﺪﻴﭘامر  هﺪﻳد ساﺮﻜﻧﺎﭘﻮﺗﺎﭙﻫ و ﻲﻟﻮﻜﻴﺗﻮﻛﺪﺷ. 
) 45و 51و 56و 81و 98و 110و 118و 149و 164و 170و 174و 
187و195و200و206و 217 (  
  
    لوﺪﺟ3-2 -سوﺮﻳو ﻪﺑ سﺎﺴﺣ يﺎﻫﻮﮕﻴﻣ ﻲﻣﺎﺳا ﺪﻴﻔﺳ ﻪﻜﻟ  
ﻲﻤﻠﻋ مﺎﻧ ﺞﻳار مﺎﻧ 
Acetes sp. Krill 
Alpheus brevicristatus Snapping shrimp 
Alpheus lobides Alpheid shrimp 
Artemia sp. Artemia 
Exopalaemon orientalis Palaemonid shrimp 
Machrobrachium sp. River prawn 
Machrobrachium rosenbergii Giant river shrimp 
Metapenaeus brevicornis Yellow shrimp 
Metapenaeus dobsoni Kadal shrimp 
Metapenaeus ensis Sand shrimp 
Metapenaeus monocerus Speckled shrimp 
Palaemon adspersus Mediterranean grey shrimp 
Palaemon serrifer Carpenter shrimp 
Palaemon styliferus Palaemonid shrimp 
Parapenaeus styliferus Karikkadi shrimp 
Penaeus aztecus Northern brown shrimp 
Penaeus chinensis Fleshy shrimp 
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Penaeus duorarum Northern pink shrimp 
Penaeus indicus Indian shrimp 
Penaeus japonicus Kuruma shrimp 
Penaeus merguensis Banana shrimp 
Penaeus monodon Giant tiger shrimp 
Penaeus pencilatus Red tail shrimp 
Penaeus semisulcatus Green tiger shrimp 
Penaeus setiferus Northern white shrimp 
Penaeus stylirostris Blue shrimp 
Penaeus vannamei Pacific white shrimp 
Solenocera indica Costal mud shrimp 
Trachysalambria curvirostris Southern rough shrimp 
Upogebia major Mud shrimp 
  
  
    لوﺪﺟ 4-2 -ﺪﻴﻔﺳ ﻪﻜﻟ سوﺮﻳو ﻪﺑ سﺎﺴﺣ ﻲﺋﺎﻳرد يﺎﻬﮕﻨﭼﺮﺧ ﻲﻣﺎﺳا  
ﻲﻤﻠﻋ مﺎﻧ  ﺞﻳار مﺎﻧ 
Calappa lophos Box crap 
Calinectes sapidus Blue crab 
Cancer pagurus Brown crab 
Charybdis anulata Brachyuran crab 
Charybdis granulata Portunid crab 
Charybdis japonica Lady crab 
Charybdis feriata Crucifix swimming crab 
Charybdis cruciata Musk crab 
Charybdis lucifera Swimming brachyuran crab 
Gelasimus marionis nitidus India fiddler crab 
Helice tridens Mud burrowing crab 
Hemigrapsus sanguineus Japanese shore crab 
Liocarcinus puber Velvet swimming crab 
Liocarcinus depurator Blue-leg swimming crab 
Macrophtalmus sulcatus Ocypodid crab 
Matuta planipes Moon crab 
Metapograpsus sulcatus Mangrove rock crab 
Metapograpsus sp. Grapsid crab 
Ocypode stimpsoni Ghost crab 
Petrolisthes japonicus Porcelain crab 
Portuns japonicus Sand crab 
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Portuns trituberculatus Korean blue crab 
Portuns sanguinolentus Red spot swimmer crab 
Pseudograpsus intermedius Grapsid crab 
Scylla serrata Mud crab 
Scylla tranquebarica Mud crab 
Searma sp. Mangrove crab 
Searma oceanica Sea crab 
Uca pugilator Calico fiddler crab 
  
  
    لوﺪﺟ 5 - 2 - ﺪﻴﻔﺳ ﻪﻜﻟ سوﺮﻳو ﻪﺑ سﺎﺴﺣ يﺎﻫﺮﺘﺴﺑﻻ ﻲﻣﺎﺳا 
ﻲﻤﻠﻋ مﺎﻧ ﺞﻳار مﺎﻧ 
Panulirus homarus Scalloped  spiny lobster 
Panulirus longipes Longlegged spiny lobster 
Panulirus ornatus Ornate spiny lobster 
Panulirus pencillatus Pronghorn spiny lobster 
Panulirus versicolor Painted spiny lobster 
Panulirus polyphagus Mud spiny lobster 
Scyllarus arctus Lesser slipper lobster 
  
    لوﺪﺟ 6 - 2 - ﺪﻴﻔﺳ ﻪﻜﻟ سوﺮﻳو ﻪﺑ سﺎﺴﺣ ﻦﻳﺮﻴﺷ بآ يﺎﻬﮕﻨﭼﺮﺧ ﻲﻣﺎﺳا 
ﻲﻤﻠﻋ مﺎﻧ ﺞﻳار مﺎﻧ 
Astacus leptodactylus  Slender clawed crayfish 
Cherax quadricarinatus  Australian redclaw crayfish 
Orconectes limosus American crayfish 
Orconectes punctimanus Spothanded crayfish  
Procambarus clarkii Red swamp crawfish 
 
سوﺮﻳو فﺪﻫ يﺎﻬﺘﻓﺎﺑ  
 ﻟ يﺎﻬﻣاﺪﻧا،ﺶﺸﺑآ ﺪﻨﻧﺎﻣ مردوﺰﻣ و مردﻮﺘﻛا ﻲﺣاﻮﻧ ﺎﺗﺪﻤﻋ  سوﺮﻳو فﺪﻫ يﺎﻬﺘﻓﺎﺑ يﺪﻴﺋﻮﻔﻤ
 ﻲﻟﻮﻜﻴﺗﻮﻛ مﻮﻴﻠﺘﻴﭘا وﺪﺷﺎﺒﻴﻣ . ﺐـﻠﻗ يﺎـﻬﺘﻓﺎﺑ رد ﻪﺘﺒﻟا ، هﺪـﻌﻣ، ،ﻲﻧﺎـﻴﻣ هدور   ساﺮﻜﻧﺎـﭘﻮﺗﺎﭙﻫ
ﻪﻠﻀﻋ ﻢﻜﺷ ، ا ﺳ ناﺪﻤﺨﺗ ،ﻪﻀﻴﺑ ،رﻮﻓﻮﺗﺎﻣﺮﭙ، ﺐﺼـﻋ  دﻮـﭘﻮﺌﻠﭘ ، ﺰـﻴﻧ ﻒـﻤﻟﻮﻤﻫ و دﻮـﭘﻮﻳﺮﭘ ،
 دﻮﺸﻴﻣ ﺖﻓﺎﻳ . يا ﻪﻌﻟﺎﻄﻣ رد ﻪﻛ  رد يﻮﮕﻴﻣ ﺘﻓﺮﮔ ترﻮﺻ يزﻮﻣ ﻪﻧﻮﮔ ،ﻪ يﺎﻬﻟﻮﻠـﺳ سوﺮـﻳو 
 ﻧﻮﮔ ﻪﺑ ار ﺖﻴﺳﻮﻤﻫ ﻪﺧ يﺎﻫدﻮﺑ هدﻮﻤﻧ هدﻮﻟآ صﺎﺪﻧ. ﺖﻴـﺳﻮﻟﻮﻧاﺮﮔ ﻲﻤـﺳ و ﺖﻴﺳﻮﻟﻮﻧاﺮﮔ 
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آﻟﻮده ﺑﻮدﻧﺪ وﻟﻲ ﻫﻴﺎﻟﻮﻧﻮﺳﻴﺖ آﻟﻮدﮔﻲ ﻧﺪاﺷﺘﻨﺪ و اﻳﻦ ﻣﻴﺘﻮاﻧﺪ ﻧﺸﺎﻧﮕﺮ ﺣﻀﻮر ﮔﻴﺮﻧﺪه وﻳـﮋه 
در ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ دﻳﮕـﺮي در ﮔﻮﻧـﻪ ﭼﻴﻨـﻲ آﻟـﻮدﮔﻲ وﻳﺮوﺳـﻲ در . در ﺳﻠﻮﻟﻬﺎي ﻫﻤﻮﺳﻴﺖ ﺑﺎﺷﺪ 
ﺮﻧﺪه وﻳـﺮوس در اﻳـﻦ ﺳﻠﻮﻟﻬﺎي ﻫﻤﻮﺳﻴﺘﻲ  و آﺛﺎر ﺳﻴﺘﻮﭘﺎﺗﻴﻚ آن ﺑﺮرﺳﻲ ﺷﺪ و ﺣﻀﻮر ﮔﻴ 
اﻳﻦ ﻣﻮرد درﮔﻮﻧﻪ ﻣﻴﮕﻮي ﻣﻮزي ﻧﻴـﺰ دﻳـﺪه ﺷـﺪه  .ﺳﻠﻮﻟﻬﺎ ﺑﺎ اﻳﻤﻮﻧﻮﻫﻴﺴﺘﻮﺷﻴﻤﻲ ﺗﺎﺋﻴﺪ ﺷﺪ 
  .اﺳﺖ
در ﺑﺎﻓﺖ آﺑﺸﺶ ،  ﺑﻴﺸﺘﺮ وﻳﺮوس، اﮔﺮ ﺑﺨﻮاﻫﻴﻢ ﺑﻪ ﺗﺮﺗﻴﺐ ﻣﻴﺰان آﻟﻮدﮔﻲ ﺑﺎﻓﺘﻬﺎ را ﻧﺎم ﺑﺒﺮﻳﻢ 
،  در ﻣﺮﺣﻠـﻪ ﺑﻌـﺪ در اﻧـﺪام ﺗﻨﺎﺳـﻠﻲ ،ﺳﭙﺲ در ﻣﻌﺪه و ﻋﻀﻠﻪ ﺷـﻜﻢ ، ﭘﻠﺌﻮﭘﻮد و ﻫﻤﻮﻟﻤﻒ 
ﺑـﺮاي ﻧﻤﻮﻧـﻪ . .ﻫﭙﺎﺗﻮﭘﺎﻧﻜﺮاس دﻳﺪه ﻣﻴـﺸﻮد ﻬﺎﻳﺖ در ﻧ، ﻋﺼﺐ و در ، ﭘﺮﻳﻮﭘﻮد، ﭘﻮﺳﺘﻪ ﺐﻗﻠ
وﻳﺮﻳﻮن وﻳﺮوﺳـﻲ در ﻫـﺴﺘﻪ ﺳـﺎﺧﺘﻪ و .ﻫﻤﻮﻟﻤﻒ و ﭘﻠﺌﻮﭘﻮد ﺑﻬﺮه ﻣﻴﺒﺮﻧﺪ  ،از آﺑﺸﺶ  RCP
  و131و911و91.) ﻣﻴــﺸﻮد ﺗﻜﺜﻴــﺮ ﻣﻴــﺸﻮد و ﺑــﺎ ﭘــﺎره ﻛــﺮدن ﺳــﻠﻮل آﻟــﻮده آزاد 
  (162و252و542و232و302و841و731
  :ﭘﺎﺗﻮژﻧﺰ
ﻪ ﺳﻔﻴﺪ در ﻫﻤﻪ ﺟﺎي دﻧﻴﺎ ﭘﺮورش ﻣﻴﮕﻮ را ﻣﺘﺎﺛﺮ ﻛﺮده اﺳـﺖ و ﺑـﺮاي ﺑﺪﺳـﺖ وﻳﺮوس ﻟﻜ 
آوردن اﻃﻼﻋﺎت ﭘﺎﻳﻪ ﺑﺮاي ﻃﺮح اﺳـﺘﺮاﺗﮋي ﺧـﺎص در ﺑﻬﮕﺰﻳﻨـﻲ و اﻳﺠـﺎد ذﺧـﺎﺋﺮ ﻣﻘـﺎوم  
  . ﻣﺴﻴﺮ اﻳﺠﺎد ﻋﻔﻮﻧﺖ ﺗﻮﺳﻂ وﻳﺮوس ﻣﻴﺒﺎﺷﺪآﮔﺎﻫﻲ از ﻣﺮﺣﻠﻪاوﻟﻴﻦ 
اي ﻋﻼﺋـﻢ  ﻧﻤﻮﻧـﻪ دار 02 ﻧﻤﻮﻧـﻪ ﺑـﻪ ﻇـﺎﻫﺮ ﺳـﺎﻟﻢ و 03در ﺗﺤﻘﻴﻘﻲ ﻛـﻪ در ﻣـﺎﻟﺰي روي 
 ﺑـﺎ اﺳـﺘﻔﺎده از روش ، ﺻـﻮرت ﮔﺮﻓـﺖ ﺑﺒـﺮي ﺳـﻴﺎه  ﻣﺎﻛﺮوﺳﻜﻮﭘﻲ ﺳﻨﺪرم ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪ ﮔﻮﻧﻪ 
 را ﺑﻪ ﻋﻨﻮان AND، ﻗﻄﻌﻪ ﻗﻄﻌﻪ ﺷﺪن ﻓﻠﻮرﺳﺎﻧﺲ ﺗﻮﻧﻠﻲ  روش و RCP، ﻫﻴﺴﺘﻮﭘﺎﺗﻮﻟﻮژي
ﺑـﺮ ﺣـﺴﺐ اﻓـﺰاﻳﺶ ﺗﻌـﺪاد  )  ﺑﺎ اﻓﺰاﻳﺶ ﺷـﺪت ﺑﻴﻤـﺎري .ﻧﺸﺎﻧﮕﺮ آﭘﺎﭘﺘﻮز ﺑﺮرﺳﻲ ﻧﻤﻮدﻧﺪ 
ﺗﻌـﺪاد  ( RCP detseN , RCPﻮژي و ﮔﻨﺠﻴـﺪﮔﻲ داﺧـﻞ ﻫـﺴﺘﻪ اي در ﻫﻴـﺴﺘﻮﭘﺎﺗﻮﻟ 
ﻗﻄﻌـﻪ .، ﻧﻴـﺰ اﻓـﺰاﻳﺶ ﻣـﻲ ﻳﺎﻓـﺖ  ﻓﻠﻮرﺳﺎﻧﺲ  ﺗـﻮﻧﻠﻲ ﻣﺜﺒـﺖ ﺑﻮدﻧـﺪ ﺳﻠﻮﻟﻬﺎﺋﻲ ﻛﻪ ﺑﺎ روش 
 آﭘـﺎﭘﺘﻮز  وﻳﺮوﺳﻲ ﻧﻴﺰ ﻣﻮﺟﺐ اﻟﻘﺎي در ﻛﻞ ﻧﺸﺎﻧﮕﺮ آﭘﺎﭘﺘﻮز  ﻣﻴﺒﺎﺷﺪ و ﻋﻔﻮﻧﺖ ANDﺷﺪن
در اﻳـﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ ﻋﻨـﻮان  . وﻳﮋه آﭘﺎﭘﺘﻮز ﻣﻬﺎر ﺷـﻮد  ﻣﮕﺮ اﻳﻨﻜﻪ ﺗﻮﺳﻂ ژن ﻣﻬﺎر ﻛﻨﻨﺪه ،ﻣﻴﺸﻮد
 آﭘـﺎﭘﺘﻮز  ﺑﺮاي اﻟﻘـﺎي  PAI1 ژﻧﻬﺎي ﻣﺸﺎﺑﻪ ﺑﻪVSWﺪه اﺳﺖ ﻛﻪ  اﺣﺘﻤﺎل دارد وﻳﺮوس ﺷ
در ﺑﺎﻓﺘﻬﺎي آﻟﻮده  داﺷﺘﻪ ﺑﺎﺷﺪ و آﭘﺎﭘﺘﻮز  ﻣﺴﺌﻮل ﻣﺮگ ﻣﻴﮕﻮي آﻟﻮده ﺑﻪ وﻳﺮوس ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪ  
  (81).ﺑﺎﺷﺪ
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 روز ﺑـﻪ آﻟـﻮدﮔﻲ ﺑـﺎ 03 در ﺗﺤﻘﻴﻘﻲ ﻧﺸﺎن داده ﺷﺪه اﺳﺖ ﻛﻪ ﭘـﺴﺖ ﻻروﻫـﺎي ﻛﻤﺘـﺮ از 
ﺣﺴﺎﺳﻴﺖ ﺑﻪ وﻳﺮوس ﺑﺎ اﻓﺰاﻳﺶ ﺳﻦ زﻳـﺎد ﻣﻴـﺸﻮد ﻛـﻪ ﻣﻤﻜـﻦ وﻳﺮوس ﻣﻘﺎوﻣﺖ دارﻧﺪ و 
در ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ اي دﻳﮕـﺮ ﻛـﻪ روي ﭘـﺴﺖ . اﺳﺖ ﺑﻪ ﻣﺮاﺣﻞ ﻓﻴﺰﻳﻮﻟﻮژﻳﻚ در ﻣﻴﮕﻮ ﻣﺮﺑﻮط ﺑﺎﺷﺪ 
درﭘﺴﺖ  ، ﺻﻮرت ﮔﺮﻓﺖ RCPﻻروﻫﺎي  ﭘﻨﺌﻮس ﻣﻮﻧﻮدون در ﻫﻨﺪ ﺑﺎ ﻫﻴﺴﺘﻮﭘﺎﺗﻮﻟﻮژي  و 
ﻪ وﻳـﺮوس ﻫﻤﺰﻣـﺎن آﻟـﻮدﮔﻲ ﺑـﺎ ﺳ ـون ﻋﻼﺋﻢ ﺑﺎﻟﻴﻨﻲ و ﺑﻪ ﻇﺎﻫﺮ ﺳـﺎﻟﻢ ﺑﺪ 8-01ﻻروﻫﺎي 
 ﺑﺪون ﺣﻀﻮر ﺗﻐﻴﻴـﺮات ﻫﻴـﺴﺘﻮﭘﺎﺗﻮﻟﻮژﻳﻚ RCP detseN ﺑﺎ VPH ,VSW ,VBM
ي ﺎﺷﺪ ﻛـﻪ ﺗﻠﻔـﺎت ﺑـﺎﻻ در ﭘـﺴﺖ ﻻروﻫـﺎ ﻣﺸﺎﻫﺪه ﺷﺪ و اﻳﻦ ﻧﻴﺰ ﺑﻴﺎﻧﮕﺮ اﻳﻦ ﻣﻮﺿﻮع ﻣﻲ ﺑ 
   (612و991و28) .ﺟﻮان ﺑﺎ اﺛﺮ ﺗﺠﻤﻌﻲ آﻟﻮدﮔﻴﻬﺎي وﻳﺮوﺳﻲ  ﺻﻮرت ﻣﻴﮕﻴﺮد
 راﻫﻬﺎي اﻧﺘﻘﺎل ﺑﻴﻤـﺎري رﺳﻲﻮدن ﭘﺎﺗﻮژﻧﻴﺴﻴﺘﻪ وﻳﺮوس ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪ و ﺑﺮدر ﻣﺴﻴﺮ ﻣﺸﺨﺺ ﻧﻤ 
از آﻧﺠﻤﻠﻪ ﺑﺮرﺳﻲ آرﺗﻤﻴﺎ ﺑـﻪ  .ﻄﺎﻟﻌﺎت ﺑﺴﻴﺎري ﺻﻮرت ﮔﺮﻓﺘﻪ اﺳﺖ ﺑﻪ ﻣﻴﮕﻮﻫﺎي ﭘﺮورﺷﻲ ﻣ 
روش  و ﺎﻟﻌﻪ اي آرﺗﻤﻴﺎ را ﺑـﻪ روش ﺧـﻮراﻛﻲ در ﻣﻄ.ﻋﻨﻮان ﻧﺎﻗﻞ ﻳﺎ ﺣﺎﻣﻞ وﻳﺮوس ﻣﻴﺒﺎﺷﺪ 
 وﻟـﻲ ﻫـﻴﭻ ﻴﮕﻮﻫﺎي ﺳﻔﻴﺪ ﻫﻨﺪي را ﺗﻐﺬﻳﻪ ﻛﺮدﻧـﺪ  ﻣ ﻏﻮﻃﻪ ورﺳﺎزي آﻟﻮده ﻧﻤﻮدﻧﺪ و ﺑﺎ آﻧﻬﺎ 
 ﻳﻦ ﻣﻴﮕﻮﻫﺎ ﻧﻴﺰ ﻫﻤﻪ ﻣﻨﻔﻲ ﺑﻮدﻧﺪ وﻟﻲ ﻣﻴﮕﻮﻫﺎياRCP ﺗﻲ در اﻳﻦ ﻣﻴﮕﻮﻫﺎ دﻳﺪه ﻧﺸﺪ و ﺗﻠﻔﺎ
 ﺗﻠﻔـﺎت ، ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪ ﺗﻐﺬﻳﻪ ﺷﺪه ﺑـﻮد ﺑﻴﻤﺎريﺳﻔﻴﺪ ﻫﻨﺪي ﻛﻪ ﺑﺎ ﺑﺎﻓﺖ ﻣﻴﮕﻮي ﺗﻠﻒ ﺷﺪه از 
  (51.) آﻧﻬﺎ ﻧﻴﺰ ﻣﺜﺒﺖ ﺑﻮد RCP و آﻧﺎﻟﻴﺰﻧﺪ درﺻﺪي ﻧﺸﺎن داد001
ﭼﺮﺑـﻲ ،ﮔﻠﻮﺗـﺎﺗﻴﻮن اﺣﻴﺎﺷـﺪه ن در ﺗﺤﻘﻴﻘﻲ دﻳﮕﺮ ﻣﻴﺰان ﻓﻌﺎﻟﻴـﺖ آﻧﺰﻳﻤﻬـﺎي ﭘﺮاﻛـﺴﻴﺪاﺳﻴﻮ 
 ﺗﺮاﻧ ــﺴﻔﺮاز، -سﮔﻠﻮﺗ ــﺎﺗﻴﻮن ا ، ﺳﻮﭘﺮاﻛ ــﺴﻴﺪ دﻳ ـﺴﻤﻮﺗﺎز،ﻛـﺴﻴﺪاز، ﮔﻠﻮﺗ ــﺎﺗﻴﻮن ﭘﺮاﺗﻮﺗ ــﺎل
ﻣﺜـﻞ ) ﻣﺘﺼﻞ ﺑﻪ ﻏﺸﺎء در ﺑﺎﻓﺘﻬﺎي ﻏﻴﺮ ﻋﻔـﻮﻧﻲ و ﻋﻔـﻮﻧﻲ esaPTA و ﮔﻠﻮﺗﺎﺗﻴﻮن ردوﻛﺘﺎز 
 در ﮔﻮﻧـﻪ ﭘﻨﺌـﻮس vsswﺑﺎ وﻳﺮوس( ﺎﻧﻜﺮاس،ﻋﻀﻠﻪ ،ﭼﺸﻢ،ﻗﻠﺐ و ﻫﻤﻮﻟﻤﻒ آﺑﺸﺶ،ﻫﭙﺎﺗﻮﭘ
در ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ ﺑﺎ ﮔـﺮوه ﻛﻨﺘـﺮل در ﺑﺎﻓﺘﻬـﺎي آﻟـﻮده ﺑـﻪ وﻳـﺮوس ﻋﻤـﻞ . ﻣﻮﻧﻮدون ﺑﺮرﺳﻲ ﺷﺪ 
ﭘﺮاﻛﺴﻴﺪاﺳﻴﻮن ﭼﺮﺑﻲ ﺑﻪ ﻃـﻮر ﻣﺸﺨـﺼﻲ اﻓـﺰاﻳﺶ ﻳﺎﻓﺘـﻪ و ﻓﻌﺎﻟﻴﺘﻬـﺎي آﻧﺘـﻲ اﻛـﺴﻴﺪاﻧﻲ و 
 ﺑﻴﻦ ﻓﻌﺎﻟﻴﺘﻬﺎي آﻧﺘـﻲ اﻳﻦ ﻧﺸﺎﻧﮕﺮ اﻫﻤﻴﺖ ﺗﻌﺎدل . ﻓﺘﻪ ﺑﻮد آﻧﺰﻳﻤﻬﺎي ﻣﺘﺼﻞ ﺑﻪ ﻏﺸﺎء ﻛﺎﻫﺶ ﻳﺎ 
در اﺳﺘﺮﺳﻬﺎي اﻛﺴﻴﺪاﺗﻴﻮ ﻣﺎﻧﻨﺪ ﺎﻓﺘﻬﺎ  در ﻏﺸﺎء ﻓﻌﺎل و دﻳﻨﺎﻣﻴﻚ ﺑ اﻛﺴﻴﺪاﻧﻲ  و ﭘﺮواﻛﺴﻴﺪاﻧﻲ 
  (611).ﺑﻴﻤﺎري ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪ ﻣﻴﺒﺎﺷﺪ
ﺑـﺎ اﻳﺠـﺎد اﺳـﺘﺮس ( sor)در ﺳـﺨﺖ ﭘﻮﺳـﺘﺎن اﻓـﺰاﻳﺶ و ﺗﺠﻤـﻊ اﻧـﻮاع رادﻳﻜﺎﻟﻬـﺎي آزاد 
اﻛﺴﻴﺪاﺗﻴﻮ راﻫﻲ ﺑﺮاي ﻣﻘﺎﺑﻠـﻪ ﺑـﺎ ارﮔﺎﻧﻴـﺴﻤﻬﺎي ﻣﻬـﺎﺟﻢ  ﻣﺎﻧﻨـﺪ وﻳﺮوس،ﺑـﺎﻛﺘﺮي و ﻗـﺎرچ  
ﺸﺎء و ﻓﻌﺎﻟﻴـﺖ ﭘﺮاﻛـﺴﻴﺪاﺳﻴﻮن در ﻳﻌﻨﻲ ﺑـﺎ اﻟﻘﺎءﭘﺮاﻛـﺴﻴﺪاﺳﻴﻮن ﭼﺮﺑـﻲ ﻏ ـ، ﻣﻴﺘﻮاﻧﺪ ﺑﺎﺷﺪ 
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 و ﮔﺮدش ﺧﻮن ﺑﺎز آﻧﻬﺎ اﺳﺘﺮس اﻛﺴﻴﺪاﺗﻴﻮ را اﻳﺠﺎد ﻣﻴﻨﻤﺎﻳﺪ ﻛﻪ در ﭘـﺎﺗﻮژﻧﺰ سﻫﭙﺎﺗﻮﭘﺎﻧﻜﺮا
  (881و29و83).وﻳﺮوس ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪ ﻧﻴﺰ ﻧﻘﺶ ﻣﻬﻤﻲ دارد
ﺣﻀﻮر ﮔﻴﺮﻧﺪه ﻫﺎي ﺳﻠﻮل ﺑﺮاي ورود وﻳﺮوس ﻧﻴـﺰ ﻛـﺎﻣﻼ ﻣـﻮﺛﺮ ﺷـﻨﺎﺧﺘﻪ ﺷـﺪه اﺳـﺖ و 
ﻴﺮﻧﺪه ﺧﺎص وارد ﺷﺪه و در داﺧﻞ ﻫﺴﺘﻪ آﻧﻬﺎ ﺗﻜﺜﻴﺮ وﻳﺮوس در ﺑﺎﻓﺘﻬﺎ و ﺳﻠﻮﻟﻬﺎي داراي ﮔ 
س را در ﻣﺤـﻴﻂ  وﻳـﺮو ﺮي ﺑـﺮاي درك ﭼﮕـﻮﻧﮕﻲ اﻳﺠـﺎد ﺑﻴﻤـﺎري در ﺗﺤﻘﻴﻖ دﻳﮕ .ﻣﻲ ﻳﺎﺑﺪ 
 را ﺑﺮرﺳﻲ ﻛﺮدﻧـﺪ ﻲ  ﺗﻠﻘﻴﺢ ﻛﺮدﻧﺪ و ﺗﻐﻴﻴﺮات ﺳﻠﻮﻟﻬﺎ  ﻣﻴﮕﻮي ژاﭘﻨ ﻛﺸﺖ ﺳﻠﻮﻟﻬﺎي ﺗﺨﻤﺪان 
ﺮﺗﺮوﻓـﻲ  ﺳـﭙﺲ ﮔـﺮد و ﻫﻴﭙ ، ﺳﺎﻋﺖ در اﺑﺘﺪا ﭼﺮوﻛﻴـﺪه ﺷـﺪﻧﺪ 72ﺳﻠﻮﻟﻬﺎي آﻟﻮده ﺑﻌﺪ از .
 ﻛﻪ ﻣﻴـﺰان ﻣﺸﺎﻫﺪه ﻛﺮدﻧﺪ ، 82PVدر ﺿﻤﻦ ﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از آﻧﺘﻲ ﺑﺎدي وﻳﮋه ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ  .ﺷﺪﻧﺪ
 ﺳـﺎﻋﺖ ﺑﻌـﺪ ﺗﻠﻘـﻴﺢ ﺑﻴـﺸﺘﺮﻳﻦ ﻇﻬـﻮر را داﺷـﺘﻪ 42 -021آﻧﺘـﻲ ژن وﻳﺮوﺳـﻲ در دوره 
  وﺟﻔـﺖ ﺷـﺪن آن ﺑـﺎ ninehtnysدر ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ دﻳﮕﺮي ﺗﻮﻟﻴﺪ ﭘـﺮوﺗﺌﻴﻦ  (021و34).اﺳﺖ
ﻮل در ﻛﻨﺘﺮل وﺗﻨﻈﻴﻢ ﭘﺎﺳـﺨﻬﺎي ﻓـﺎز ﺣـﺎد ﻋﻔﻮﻧـﺖ  ﻣﺎﻛﺮوﮔﻠﻮﺑﻮﻟﻴﻦ در ﺳﻠ 2ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ آﻟﻔﺎ 
ﻋﻠﻴـﻪ وﻳـﺮوس  ﺗﺎﻛﻴـﺪ ﻧﻘﺶ ﻣﻬﻢ آن در ﻣﻜﺎﻧﻴﺴﻤﻬﺎي دﻓـﺎﻋﻲ وﻳﺮوﺳﻲ ﻣﻮﺛﺮ ﺑﻮده اﺳﺖ  و 
  (462و13).ﺷﺪه اﺳﺖ
  ﻋﻼﺋﻢ ﺑﺎﻟﻴﻨﻲ
ﺑﺴﺘﻪ ﺑﻪ ﻣﺮﺣﻠﻪ زﻧﺪﮔﻲ ﻣﻴﺰﺑﺎن و ﺣﻀﻮر ﻋﻮاﻣﻞ اﺳﺘﺮس زاي ﺧﺎرﺟﻲ ﻣﺜـﻞ ﺗﻐﻴﻴـﺮات دﻣـﺎ، 
 ﺑﻴﻤـﺎري ﺑـﺎ درﺟـﺎت  ،ﺎﻳﺮ آﻻﻳﻨـﺪه ﻫـﺎ درﺟﻪ ﺷﻮري، ﺣﻀﻮر ﺑﻴﻤﺎري ﻫﺎي ﺑﺎﻛﺘﺮﻳﺎﻳﻲ و ﺳ ـ
  .ﻣﺘﻌﺪدي دﻳﺪه ﻣﻲ ﺷﻮد
ﻛﺎﻫﺶ ﻧﺎﮔﻬﺎﻧﻲ ﻣﺼﺮف ﻏﺬا، ﺑﻲ ﺣﺎﻟﻲ، ﺣﺮﻛﺎت آﻫﺴﺘﻪ ،ﺟﻤﻊ ﺷﺪن در ﻟﺒﻪ و   ﺑﻲ اﺷﺘﻬﺎﺋﻲ، 
ﺗﻐﻴﻴـﺮ رﻧـﮓ ﻣﻌـﺪه و روده  ﻗـﺎرﭼﻲ و اﻧﮕﻠـﻲ ،  درﮔﻴﺮي ﺛﺎﻧﻮﻳﻪ ﺑﺎﻛﺘﺮﻳﺎﺋﻲ ،  ﺳﻄﺢ اﺳﺘﺨﺮ ، 
ﺷﻮد ﺑﺎ ﻟﻜﻪ ﻫﺎي ﺳﻔﻴﺪ ﺑـﺎ ﻗﻄـﺮ ﻣﻴﺎﻧﻲ ،ﻛﻮﺗﻴﻜﻮل ﺷﻞ ﻛﻪ ﺑﻪ راﺣﺘﻲ از ﻻﻳﻪ اﭘﻴﺪرم ﺟﺪا ﻣﻲ 
 ﻣﻴﻠﻲ ﻣﺘﺮ ﻛﻪ ﺑﻴﺸﺘﺮ در ﺳﻄﺢ داﺧﻠﻲ ﻛﺎراﭘﺎس، روي زواﺋﺪ و ﻛﻮﺗﻴﻜﻮل ﭘﻮﺷﺎﻧﻨﺪه 0/5-2/5
از ﻋﻼﺋﻢ ﺑﺎﻟﻴﻨﻲ ﺑﻴﻤﺎري  ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪ ﻣﻲ  ،(اﮔﺰواﺳﻜﻠﺖ) ﺑﺨﺶ ﻫﺎي ﺷﻜﻤﻲ ﻇﺎﻫﺮ ﻣﻲ ﺷﻮﻧﺪ 
ﺣﺎﺻﻞ رﺳﻮب ﻧﻤﻚ ﻫﺎي ﻛﻠﺴﻴﻤﻲ در ( ﻋﻠﺖ ﻧﺎﻣﮕﺬاري ﺑﻴﻤﺎري ) ﻟﻜﻪ ﻫﺎي ﺳﻔﻴﺪ . ﺑﺎﺷﻨﺪ
ﺑﺎ ﺑﺮرﺳﻲ ﻣﻴﻜﺮوﺳﻜﻮپ اﻟﻜﺘﺮوﻧﻲ اﻳﻦ ﻟﻜﻪ ﻫﺎ ﺑـﻪ ﺷـﻜﻞ ﻳـﻚ . م ﻛﻮﺗﻴﻜﻮل ﻣﻲ ﺑﺎﺷﺪ اﭘﻴﺪر
   (122و78و28).ﮔﻨﺒﺪ ﺑﺰرگ روي ﻛﺎراﭘﺎس دﻳﺪه ﻣﻲ ﺷﻮﻧﺪ
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   ﻟﻜﻪ ﻫﺎي ﺳﻔﻴﺪ روي ﻛﺎراﭘﺎس در ﻣﻴﮕﻮي ﺑﻴﻤﺎر، وﺟﻮد ﺗﺼﻮﻳﺮ ﻣﺎﻛﺮوﺳﻜﻮﭘﻲ -2-2ﺗﺼﻮﻳﺮ 
  
  
  
  
  
  
  
ﻳﺮ ﻣﻴﻜﺮوﺳﻜﻮپ ﻧﺸﺎن ﻣﻲ دﻫﺪ ﻛﻪ اﻳـﻦ ﻟﻜـﻪ ﻫـﺎ از ﻣﺸﺎﻫﺪه ﻟﻜﻪ ﻫﺎي ﺳﻔﻴﺪ در ز -2-3ﺗﺼﻮﻳﺮ 
. ﺣﻠﻘﻪ ﻫﺎي ﺳﻔﻴﺪ رﻧﮓ ﻛﻪ داراي ﻧﻘﺎط ﻗﻬﻮه اﺋﻲ رﻧﮓ ﻣﻼﻧﻮزه ﻣﻲ ﺑﺎﺷﻨﺪ ﺗﺸﻜﻴﻞ ﮔﺮدﻳﺪه اﺳﺖ 
 (.ﭘﻴﻜﺎﻧﻬﺎ)ﺗﻌﺪادي ﺣﻔﺮه ﻧﻴﺰ در اﻳﻦ ﻟﻜﻪ ﻫﺎي ﺳﻔﻴﺪ دﻳﺪه ﻣﻲ ﺷﻮﻧﺪ
  
86 
  ﺗﻐﻴﻴﺮ رﻧﮓ ﺻﻮرﺗﻲ ﺗـﺎ ﻗﻬـﻮه اي ﻗﺮﻣـﺰ را ﺑـﻪ 1 در ﺣﺎل ﻣﺮگ ر ﻣﻮارد ﻣﺘﻌﺪدي ﻣﻴﮕﻮﻫﺎي د
ﺧﺎﻃﺮ اﻓﺰاﻳﺶ ﻛﺮوﻣﺎﺗﻮﻓﻮر ﻛﻮﺗﻴﻜﻮﻟﻲ ﺑﻪ وﻳﮋه در اﻧﺪام ﻫـﺎي ﺣﺮﻛﺘـﻲ ﻧـﺸﺎن ﻣـﻲ دﻫﻨـﺪ و 
ﺧـﺎﻟﻲ ﺑـﻮدن ﻣﻌـﺪه و روده، زرد و . ﻣﻴﮕﻮﻫﺎي ﻣﺒﺘﻼ در ﺳﻄﺢ و ﻟﺒﻪ اﺳﺘﺨﺮ ﺟﻤﻊ ﻣﻲ ﺷﻮﻧﺪ 
در  .ز دﻳﮕﺮ ﻋﻼﺋﻤﻲ اﺳﺖ ﻛﻪ ﻣـﻲ ﺗـﻮان ﺑـﻪ آن اﺷـﺎره ﻛـﺮد ﺷﻜﻨﻨﺪه ﺷﺪن ﻫﭙﺎﺗﻮﭘﺎﻧﻜﺮاس ا 
 روزﺑﻌـﺪ از 7 ﺗـﺎ 2در ﻋﺮض % 001ﺗﺎ % 07 از ﺟﻤﻌﻴﺖ ﺗﻠﻔﺎت زﻳﺎد ﺑﻪ ﺻﻮرت اﻓﺰاﻳﺸﻲ 
  (321).ﺑﺮوز ﻋﻼﺋﻢ دﻳﺪه ﻣﻲ ﺷﻮد
 
  ﺑﺮرﺳﻲ ﻫﻴﺴﺘﻮﭘﺎﺗﻮﻟﻮژي ﺑﻴﻤﺎري
 ﺑﺎ رﻧﮓ آﻣﻴﺰي ﮔﻴﻤﺴﺎ در ﺑﺎﻓﺖ ﭘﻮﺷﺸﻲ و ﺑﺎﻓﺖ ﻫﻤﺒﻨﺪ آﺑﺸﺶ ﻳﺎ ﻣﻌﺪه 2ﭼﺎﭘﻲ در ﮔﺴﺘﺮش 
و روده ﻣﻴﮕﻮ ﻫﺴﺘﻪ ﻫﺎي ﻫﻴﭙﺮﺗﺮوﻓﻲ ﺷﺪه و واﻛﻮﺋﻠﻪ ﺑﺎ ﮔﻨﺠﻴﺪﮔﻲ ﻫﺎي ﻣﻨﻔـﺮد اﺋﻮزﻳﻨـﻮﻓﻴﻠﻲ 
 ﻓـﻮﻟﮕﻦ A از ﻧـﻮع yrdwoCﮔﻨﺠﻴﺪﮔﻲ ﻫﺎي داﺧﻞ ﻫﺴﺘﻪ اي . اﻧﻲ دﻳﺪه ﻣﻲ ﺷﻮد ﺗﺎ ارﻏﻮ 
 رﻧﮓ اﺋﻮزﻳﻨﻮﻓﻴﻠﻲ ﺗﺎ ﺑـﺎزوﻓﻴﻠﻲ ﻛﻤﺮﻧـﮓ و در ﺳـﻮل  ﺑﻪE & Hﻣﺜﺒﺖ و در رﻧﮓ آﻣﻴﺰي 
ﮔﺎﻫﻲ در ﺑﺎﻓـﺖ ﭘﻮﺷـﺸﻲ  .ﻫﺎي آﺑﺸﺶ و اﭘﻲ ﺗﻠﻴﺎل ﻛﻮﺗﻴﻜﻮل و ﻣﻌﺪه و روده ﺣﻀﻮر دارد 
ﺳﻠﻮﻟﻬﺎي ﻓﺎﮔﻮﺳﻴﺖ ﻛﻨﻨﺪه ﺛﺎﺑـﺖ در ﻏﺪد آﻧﺘﻨﻲ ، ﺳﻠﻮﻟﻬﺎي ﺻﻔﺤﻪ اي اﻧﺪاﻣﻬﺎي ﻟﻤﻔﻮﺋﻴﺪي ، 
 ﺑﺎ ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﻣﻴﻜﺮوﺳﻜﻮﭘﻲ اﻟﻜﺘﺮوﻧﻲ ﭘﻮﺷـﺶ وﻳﺮوﺳـﻲ . ﻗﻠﺐ ﻧﻴﺰ ﮔﻨﺠﻴﺪﮔﻲ ﺣﻀﻮر دارد
ﻲ در ﻣﺮﻛﺰ ﻫﺴﺘﻪ، اﺋﻮزﻳﻨﻮﻓﻴﻠﻲ  ﺑـﻪ ﺷـﻜﻞ در ﻣﺮاﺣﻞ اﺑﺘﺪاﺋﻲ ﮔﻨﺠﻴﺪﮔ . ﻣﺸﺎﻫﺪه ﻧﺸﺪه اﺳﺖ 
ﻛﻪ ﺑﺎ ﺣـﻀﻮر .  ﻣﻲ ﺑﺎﺷﺪ NHHI ﻣﺎه دﻳﺪه ﻣﻲ ﺷﻮد و ﻣﺸﺎﺑﻪ ﮔﻨﺠﻴﺪﮔﻲ ﺑﻴﻤﺎري ﻫﻼلﻳﻚ 
 ﺑﺎزوﻓﻴﻠﻲ رﻧﮓ ﭘﺮﻳﺪه و ﺑﺪون ﻫﻼل در ﻣـﻮارد ﭘﻴـﺸﺮﻓﺘﻪ ﺗـﺮ ﺑﻴﻤـﺎري در ﺳـﻠﻮل ﮔﻨﺠﻴﺪﮔﻲ
ﻛﺮوﻣﺎﺗﻴﻦ ﻫﺴﺘﻪ ﻣﻬﺎﺟﺮت ﺑـﻪ دﻳـﻮاره . ﺑﺎﻓﺖ ﻫﺪف آﻟﻮده ﺑﻪ راﺣﺘﻲ از ﻫﻢ ﻣﺘﻤﺎﻳﺰ ﻣﻲ ﺷﻮﻧﺪ 
ﻫﺴﺘﻪ ﻧﺎﻣﺸﺨﺺ ﻣﻲ ﺷﻮد و در ﻧﻬﺎﻳﺖ ﻏﺸﺎء ﻫﺴﺘﻪ از . ﺘﺮ ﻣﻲ ﮔﺮدد ﺑﺰرﮔﻏﺸﺎء ﻣﻲ ﻧﻤﺎﻳﺪ و 
  .ﺑﻴﻦ ﻣﻲ رود
واﻛﻮﺋﻞ ﻫﺎي زﻳﺎدي دﻳﺪه ﻣﻲ ﺷﻮد ﻛـﻪ ﻣﺠـﺮا را ﻣﺤـﻮ ﻣـﻲ در ﺳﻠﻮل ﻫﺎي ﻫﭙﺎﺗﻮﭘﺎﻧﻜﺮاس 
ﻧﻤﺎﻳﺪ، وﻟﻲ ﮔﻨﺠﻴﺪﮔﻲ در آﻧﻬﺎ ﺣﻀﻮر ﻧﺪارد ﻛﻪ ﻣﻲ ﺗﻮاﻧﺪ ﺑﻪ ﺧـﺎﻃﺮ ﻋـﺪم ﺣـﻀﻮر ﮔﻴﺮﻧـﺪه 
ﺑﻪ دﻟﻴﻞ واﻛﻮﺋﻞ زﻳﺎد ﻫﭙﺎﺗﻮﭘﺎﻧﻜﺮاس ﺗﺮد و ﺷﻜﻨﻨﺪه ﻣـﻲ . ﻫﺎي وﻳﺮوﺳﻲ دراﻳﻦ ﺳﻠﻮل ﺑﺎﺷﺪ 
  .ﺷﻮد
                                                
 dnubiroM-1
 raems noisserepmI-2
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ﻛﻮﺋﻠـﻪ در اﻃـﺮاف ﻫـﺴﺘﻪ ﻛﺎﻧﻮن ﻫﺎي ﻧﻜﺮوزه و ﻫﻴﭙﺮﺗﺮوﻓﻲ ﻫﺴﺘﻪ ﺳﻠﻮل ﻫﺎ و ﻓـﻀﺎﻫﺎي وا 
 . دﻳﺪه ﻣﻴـﺸﻮد yrdwoc Aدر ﺷﻜﻞ ﮔﻨﺠﻴﺪﮔﻲ ﺗﻴﭗ. ﻫﺎي داراي ﮔﻨﺠﻴﺪﮔﻲ دﻳﺪه ﻣﻲ ﺷﻮد 
  (642و142و302و851و521و221  و801و28و 37) (ﻓﻠﺶ)
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  (ﭘﻴﻜﺎﻧﻬﺎ) ﮔﻨﺠﻴﺪﮔﻲ داﺧﻞ ﻫﺴﺘﻪ اي از اﺋﻮزﻳﻨﻮﻓﻴﻠﻲ ﺗﺎ ﺑﺎزوﻓﻴﻠﻲ -2-4ﺗﺼﻮﻳﺮ 
  
   ﺗﺸﺨﻴﺺ ﺑﻴﻤﺎريروش ﻫﺎي
ي ﻣﺨﺘﻠﻔـﻲ آزﻣـﺎﻳﺶ راه ﻫـﺎ  ،ﻳﻊ ﺑﺮاي ﺗﺸﺨﻴﺺ وﻳـﺮوس ﺮو ﺳ ش ﻣﻨﺎﺳﺐ ﺑﺮاي ﻳﺎﻓﺘﻦ رو 
 ﺑﻴﺸﺘﺮ ﻳﻚ آﻧﺘﻲ ﺑﺎدي  ﻳﻚ ﺑﺮرﺳﻲ ﺑﺎ ﻣﺸﺎﻫﺪه ﻗﺪرت ﭼﺴﺒﻨﺪﮔﻲ  در ،ﺑﺮاي ﻣﺜﺎل .ﺷﺪه اﺳﺖ 
ﻛﻴﺘـﻲ ﺑـﺮاي   ﺑﺪﺳـﺖ آﻣـﺪه ﺑـﻮد ،  1A ﻛﻪ از ﻛﻠـﻮن ﻴﺐ ﻋﻠﻴﻪ وﻳﺮوسﺗﻚ زﻧﺠﻴﺮه  ﻧﻮﺗﺮﻛ
در ﺑﺮرﺳـﻲ دﻳﮕـﺮي، .  ﻛـﺮد  ﻧﻤﻮدﻧﺪ ﻛﻪ ﺑﺘﻮان آﻧﺮا در ﻣﺰرﻋﻪ اﺳـﺘﻔﺎده ردﻳﺎﺑﻲ وﻳﺮوس ﺗﻬﻴﻪ 
وﻳﺮوﺳـﻲ ﺑـﺮاي ﺷﻨﺎﺳـﺎﺋﻲ 402اﻻﻳﺰا را  ﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از آﻧﺘﻲ ژن ﻧﻮﺗﺮﻛﻴﺐ  ﻋﻠﻴـﻪ ﭘـﺮوﺗﺌﻴﻦ 
  . وﻳﺮوس ﺑﻪ ﻛﺎر ﺑﺮدﻧﺪ
  :ﺑﺮاي ﺗﺸﺨﻴﺺ ﺑﻴﻤﺎري ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪ از روش ﻫﺎي زﻳﺮ اﺳﺘﻔﺎده ﻣﻲ ﻧﻤﺎﻳﻨﺪ
 PMALروش ﺗـﺸﺨﻴﺺ ﺳـﺮﻳﻊ و ﺣـﺴﺎس ،  ﻻم ﻣﺮﻃـﻮب آزﻣﺎﻳﺶ ﺳـﺮﻳﻊ ﮔـﺴﺘﺮش  -
 ﻃﺮاﺣﻲ VSWدر آﺑﺰﻳﺎن ﻛﻪ ﺑﺮاي  (nietorp lanolconom ydobitna gnilebal)
07 
 درﺟـﻪ 56ﻛـﻪ در ( VSW ﭘﺮاﻳﻤﺮ ﺧﺎرﺟﻲ و ﭘﺮاﻳﻤﺮ داﺧﻠﻲ وﻳﮋه ژﻧـﻮم 2ﺑﺎ ) ﺷﺪه اﺳﺖ 
 ﺑﻬــﺮه gf 1 از detseN RCP درgf 01 دﻗﻴﻘــﻪ زﻣــﺎن ﻻزم دارد و ﺑــﻪ ﺟــﺎي 06
 (722و421).ﻣﻴﺒﺮد
  ﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از ژن ﭘﺮوبntisnI noitazidirbyH -
  ﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از ژن ﭘﺮوبtolbtoD noitazidirbyH -
 اﻳﻦ روﺷﻬﺎ در ﭼﻴﻦ، ژاﭘﻦ و ﺗﺎﻳﻠﻨﺪ و در داﻧﺸﮕﺎه آرﭘﺰوﻧﺎدر در آﻣﺮﻳﻜﺎ در ﺣﺎل ﭘﻴـﺸﺮﻓﺖ 
ﺟﺰﺋﻴﺎت روش از ﺷﺮﻛﺖ ﻫﺎ و ﮔﺮوه ﻫﺎﻳﻲ ﻛﻪ ﭘﺮوب ﻧـﺸﺎن دار ﻳـﺎ ﻛﻴـﺖ ﻫـﺎي . ﻣﻲ ﺑﺎﺷﺪ 
ﻮده ﺑـﻪ در اﻳﻦ روﺷﻬﺎ ﻫـﺴﺘﻪ ﺳـﻠﻮل ﻫـﺎي آﻟ  ـ. آزﻣﺎﻳﺶ را ﻓﺮاﻫﻢ ﻣﻲ ﻛﻨﻨﺪ ﮔﺮﻓﺘﻪ ﻣﻲ ﺷﻮد 
ﻫـﻴﭻ ﻛـﺪام از .  وﻳﺮوس ﻧﺸﺎﻧﺪار ﻣـﻲ ﺷـﻮﻧﺪ AND ﻧﺸﺎﻧﺪار ﺷﺪه وﻳﮋه GID ﺑﺎ VSW
 PB، VBM، VPH ﺑﺎ ﭘﺮوب ﻫﺎي ژن وﻳﮋه SSWوﻳﺮوس ﻫﺎي ﮔﺮوه ﺑﺎﻛﻮﻟﻮوﻳﺮوﺳﻲ 
 (552و66و94). واﻛﻨﺶ ﻧﺸﺎن ﻧﻤﻲ دﻫﻨﺪNHHI
روﺷﻲ ﺳﺮﻳﻊ ﺑﺮاي ﺗـﺸﺨﻴﺺ در )AFGID dlogonummi-tod روش ﻓﻴﻠﺘﺮاﺳﻴﻮن  -
 (ﻣﺜﺒﺖ ﻛﺎذبﻣﺰرﻋﻪ ﺑﺪون ﻧﺘﻴﺠﻪ 
در ﺣﺎل ﺣﺎﺿﺮ ﺟﺰء ) ﺑﺎ ﭘﺮاﻳﻤﺮ وﻳﮋه دوﺗﺎﻳﻲ ﺑﺮاي ﮔﺮوه ﺑﺎﻛﻮﻟﻮوﻳﺮوﺳﻲ ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪ -RCP
  (381و521و53)(ﺧﺎﻧﻮاده دﻳﮕﺮي ﻫﺴﺘﻨﺪ
 E & H ﻣﺮﺳﻮمروش ﺑﺎﻓﺖ ﺷﻨﺎﺳﻲ  -
در ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﻣﻴﻜﺮوﺳﻜﻮپ اﻟﻜﺘﺮوﻧﻲ ﺳﻠﻮﻟﻬﺎي ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ وﻳﺮوس :ﻣﻴﻜﺮوﺳﻜﻮپ اﻟﻜﺘﺮوﻧﻲ  -
  :ﭼﻬﺎر ﻣﺮﺣﻠﻪ ﻣﺸﺨﺺ ﻧﺸﺎن ﻣﻲ دﻫﻨﺪ
ﻣ ــﻲ ﺗـﻮان اﺛ ــﺮات ﺳـﻴﺘﻮﭘﺎﺗﻴﻚ را در ﻛـﺸﺖ ﺳـﻠﻮل ﺗﻬﻴـﻪ ﺷـﺪه از  ﻛـﺸﺖ وﻳـﺮوس -
 ﺳﺎﻋﺖ ﻣﺸﺎﻫﺪه ﻛﺮد و ﻣـﻲ ﺗـﻮان ﺑـﻪ 27ﻫﭙﺎﺗﻮﭘﺎﻧﻜﺮاس ﭘﻨﺌﻮس ﻣﻮﻧﻮدون در ﻳﻚ ﻻﻳﻪ در 
ﮔـﺮد ﺷـﺪن ﺳـﻠﻮل، ﺟـﺪا ﺷـﺪن .  ﺑﺎر ﻛﺸﺖ ﻣﺠﺪد از آن اﺳﺘﻔﺎده ﻛﺮد7 ﻫﻔﺘﻪ و 21ﻣﺪت 
 ﻛـﻪ از ﺗﺨﻠﻴـﻪ ،ﻳـﺮه اي ﺳﻠﻮل ﻫﺎ از ﻫﻢ، ﻟﻴﺰ ﺻﻔﺤﻪ ﺳﻠﻮﻟﻲ ﺑـﺎ ﺣـﻀﻮر ﻓـﻀﺎﻫﺎي ﺧـﺎﻟﻲ دا 
 را ﻣﻲ ﺗﻮان ﺑﻌﺪ از ﺗﻠﻘﻴﺢ وﻳـﺮوس ﻟﻜـﻪ ﺳـﻔﻴﺪ در ﻛـﺸﺖ ﺳـﻠﻮﻟﻲ ﺳﻠﻮﻟﻲ اﻳﺠﺎد ﻣﻲ ﺷﻮد 
  (322و451) .ﻣﺸﺎﻫﺪه ﻛﺮد
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   اي ﺑﺮرﺳﻲ ﺑﻴﻤﺎري وﻳﺮوﺳﻲ ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪروﺷﻬﺎي  ﺗﺸﺨﻴﺺ و ﺷﻨﺎﺳﺎﺋﻲ ﺑﺮ - 2 - 7 ﺟﺪول
  ﻏﺮﺑﺎﻟﮕﺮي  روش ﻛﺎر
  ﺗﺸﺨﻴﺺ
  اوﻟﻴﻪ
  ﺗﺸﺨﻴﺺ
  ﺗﺎﻳﻴﺪي
     ﺎﻟﻎﺑ ﺟﻮان ﭘﺴﺖ ﻻرو ﻻرو  
 - + - - - - ﻋﻼﺋﻢ ﺑﺎﻟﻴﻨﻲ
 - + - - - - yassaoiB
ﻣـﺸﺎﻫﺪه ﻣـﺴﺘﻘﻴﻢ 
ﺑﺎ ﻣﻴﻜﺮوﺳـﻜﻮپ 
 ﻧــــــــــ ــﻮري
 dleif-krad
 + + - - - -
 ++ ++ - - - - ﻫﻴﺴﺘﻮﭘﺎﺗﻮﻟﻮژي
روش ﻛــــــ ــﺎر 
ﻣﻴﻜﺮوﺳــــﻜﻮپ 
 اﻟﻜﺘﺮوﻧﻲ
 +++ +++ - - - -
-ydobitnA
 +++ +++ +++ +++  syassa desab
 seborP AND
 +++ +++ + +   utisni -
 +++ +++  +++ +++ +++ +++ RCP
  
  DSWروش ﻫﺎي ﻏﺮﺑﺎﻟﮕﺮي اﺳﺘﺎﻧﺪارد ﻣﻮﺟﻮد ﺑﺮاي ﺑﻴﻤﺎري 
 ﭘﺴﺖ ﻻروﻫﺎ، روش آزﻣـﺎﻳﺶ ﺑﺮاﺳـﺎس RCP از ﻫﻤﻮﻟﻤﻒ و ﺑﺎﻓﺖ ﻫﺎ، RCP detseN
ﺗﻬﻴﻪ ﻣﻮﻧﻮﻛﻠﻮﻧﺎل و آﻧﺘﻲ ﺑﺎدي و ﭘﻠﻲ ﻛﻠﻮﻧﺎل آﻧﺘﻲ ﺑـﺎدي ﺑـﺮاي روش ردﻳـﺎﺑﻲ ) آﻧﺘﻲ ﺑﺎدي 
 noitazidirbyhو ( ﺘـﻲ ﺑـﺎدي و اﻳﻤﻮﻧﻮﻫﻴـﺴﺘﻮﺷﻴﻤﻲ ﻨﺖ آﻧ  ﺑﺎ ﻓﻠﻮرﺳ ـVSWوﻳﺮوس 
 رﻧﮓ آﻣﻴـﺰي VSW ﻋﻨﻮان ﺷﺪه اﻧﺪ و روش ﻫﺎي ﺗﺸﺨﻴﺺ ﺳﺮﻳﻊ ﺑﺮاي utisnI AND
 . ﻣـﻲ ﺑﺎﺷـﻨﺪ yassaoiB و ﻻم ﻣﺮﻃـﻮب ﺳﺮﻳﻊ ﺑﺎ آﻣﺎده ﺳـﺎزي ﻻم در ﻣﺰرﻋـﻪ ﺑـﻪ روش 
  (552و891و691)
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ﺎﻓﺘﻲ،  ﻋﺒﺎرﺗﻨـﺪ از ﻣﻘـﺎﻃﻊ ﻫﻴـﺴﺘﻮﭘﺎﺗﻮﻟﻮژﻳﻚ ﺑ  ـVSWروش ﻫﺎي ﺗﺸﺨﻴﺺ ﺗﺄﻳﻴﺪي ﺑﺮاي 
 ﻛـﻪ در ﻫـﺮ MET و sidirbyh AND utisnI ﺑﺎﻓـﺖ و ﻫﻤﻮﻟﻤـﻒ، RCP detseN
ﻛﺪام ﺑﻌﺪ آﻣﺎده ﺳﺎزي ﺑﺎﻓﺖ ﺑﻪ ﺷﻴﻮه اراﺋﻪ ﺷﺪه ﺳﺎﻳﺮ ﻣﺮاﺣﻞ وﻳـﮋه در ﻫـﺮ روش را دﻧﺒـﺎل 
ﺗﺄﻳﻴﺪ ﺗﺸﺨﻴﺺ ﺑﻴﻤﺎري ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪ ﺑﺎ ﺷﺮح ﺿﺎﻳﻌﺎت ﺑﺎ ﻣﻴﻜﺮوﺳﻜﻮپ اﻟﻜﺘﺮوﻧﻲ . ﻣﻲ ﻧﻤﺎﻳﻨﺪ 
ﺣﻀﻮر وﻳﺮﻳﻮن ﻫـﺎي ﺑـﺰرگ ﻣﻴﻠـﻪ اي  .د در ﺑﺎﻓﺖ ﻫﺎي ﻫﺪف ﻣﻨﺎﺳﺐ اﻧﺠﺎم ﻣﻴﺸﻮ MET
 ﻧﺎﻧﻮﻣﺘﺮ در ﮔﻨﺠﻴـﺪﮔﻲ ﻫـﺎي 572-083 ﻧﺎﻧﻮﻣﺘﺮ در 07-051ﺷﻜﻞ ﺗﺎ ﺑﻴﻀﻮي در اﻧﺪازه 
  (122و721و801).داﺧﻞ ﻫﺴﺘﻪ اي ﺳﻠﻮل ﻫﺎي آﻟﻮده ﻧﺸﺎﻧﮕﺮ ﺑﻴﻤﺎري ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪ ﻣﻲ ﺑﺎﺷﺪ
  . 
  ﻧﻤﻮﻧﻪ ﺑﺮداري ﻣﻴﮕﻮﺑﺮاي ﺗﺸﺨﻴﺺ ﺑﻴﻤﺎري ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪ
  
  RCP و ﻧﻤﻮﻧﻪ ﺑﺮداري ﺑﺮاي ﻫﻴﺴﺘﻮﭘﺎﺗﻮﻟﻮژي
  :ﻧﻤﻮﻧﻪ ﮔﻴﺮي ﻣﻌﻤﻮﻻً ﺑﺎ ﺳﻪ ﻫﺪف ﺻﻮرت ﻣﻲ ﮔﻴﺮد
  (ecnalliavruS  )روش ﭘﺎﻳﺶ وﻣﺮاﻗﺒﺖ-1
  ﺑﻪ ﺗﺴﻬﻴﻼت و ذﺧﺎﻳﺮ ﭘﺮورش FPS(eerF negohtaP cificepS)دادن ﻣﺠﻮز -2
 ﺗﺸﺨﻴﺺ ﺑﻴﻤﺎري -3
  .ﺗﻌﺪاد ﻧﻤﻮﻧﻪ ﻫﺎ و ﻧﻮع آن ﻫﺎ ﺑﺮاي آﻧﺎﻟﻴﺰ ﺑﺮ ﻃﺒﻖ ﻫﺪف ﻣﺘﻔﺎوت ﺧﻮاﻫﺪ ﺑﻮد
 ﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ درﺻﺪ ﺷﻴﻮع ﺑﻴﻤﺎري و ﺳـﻄﺢ اﻃﻤﻴﻨـﺎن FPSﻦ ﻣﺠﻮز ﺑﻪ ﻃﻮر ﻣﺜﺎل ﺑﺮاي ﮔﺮﻓﺘ 
ﺑـﻪ . ﻣﻮرد ﻧﻈﺮ و وﺳﻌﺖ زﻣﻴﻦ ﭘﺮورﺷﻲ ﺑﺮاﺳﺎس ﺟﺪوﻟﻲ ﺗﻌﺪاد ﻧﻤﻮﻧﻪ ﻣﺸﺨﺺ ﻣـﻲ ﺷـﻮد 
 ﻧﻤﻮﻧـﻪ 041 ﺑﺎﺷـﺪ ﺑﺎﻳـﺪ 0051ﺑﺎﺷﺪ و وﺳـﻌﺖ زﻣـﻴﻦ % 2ﻃﻮر ﻣﺜﺎل اﮔﺮ ﺷﻴﻮع ﺑﻴﻤﺎري 
ﺮ ﻣـﻲ ﺑﺎﺷـﺪ ﮔﺮﻓﺘﻪ ﺷﻮد ﻛﻪ اﻟﺒﺘﻪ ﻣﺮﺣﻠﻪ ﺧﺎﺻﻲ از رﺷﺪ ﻣﻴﮕﻮ ﺑﺮاي ﻫﺮ ﺑﻴﻤﺎري ﻣﻨﺎﺳـﺐ ﺗ ـ
 ﻣﻴﮕﻮﻫـﺎي VSWوﻧﻤﻮﻧﻪ ﻫﺎ از ﺑﻴﻦ آن ﻫﺎ ﺑﺎﻳﺪ ﮔﺮﻓﺘﻪ ﺷﻮد ﻛﻪ ﺑـﺮاي ﺗـﺸﺨﻴﺺ ﺑﻴﻤـﺎري 
  .ﺟﻮان و ﺑﺎﻟﻎ ﻣﻨﺎﺳﺐ ﺗﺮ ﻣﻲ ﺑﺎﺷﻨﺪ
اﻳﻦ ﮔﻮﻧﻪ ﻧﻤﻮﻧﻪ ﺑﺮداري ﻫﺎ ﻫﺮ ﭼﻨﺪ وﻗﺖ ﻳﻚ ﺑﺎر ﺑﺮاي اﻃﻤﻴﻨﺎن از ﻋـﺪم ﺣـﻀﻮر ﺑﻴﻤـﺎري 
  ( ﺑﺎر در ﺳﺎل 2ﻣﺜﻼً . ) ﺧﺎص ﺗﻜﺮار ﻣﻲ ﺷﻮد
ﺷﺪ و ﺑﺮ ﻃﺒﻖ ﺟﺪاول وﻟﻴﺴﺖ ﺗﻬﻴـﻪ ﺷـﺪه از ﺟﺎﻧـﺐ وﻗﺘﻲ ﻫﺪف از ﻧﻤﻮﻧﻪ ﮔﻴﺮي ﻣﺸﺨﺺ 
 ﺗﻌﺪاد ﻧﻤﻮﻧﻪ ﻣﺸﺨﺺ ﺷﺪ و اﻳﻦ ﻛﻪ از ﭼﻪ ﺳﻨﻴﻨﻲ ﺑﺎﻳﺪ ﻧﻤﻮﻧﻪ ﮔﻴﺮي ﺷﻮد، ﺑـﻪ ﻧﺤـﻮه EIO
ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﻣﺜﺎل اﮔﺮ ﺑﻪ ﻣﻨﻈﻮر ﺗﺸﺨﻴﺺ ﺑﻴﻤﺎري ﻧﻤﻮﻧﻪ . اﻧﺘﺨﺎب ﻧﻤﻮﻧﻪ ﻫﺎ ﻧﻴﺰ ﺑﺎﻳﺪ دﻗﺖ ﻧﻤﻮد 
ﻧﻤﻮﻧـﻪ ﮔﺮﻓـﺖ و از  در ﺣﺎل ﻣﺮگﮔﻴﺮي ﻣﻲ ﺷﻮد ﺑﺎﻳﺪ از ﻣﻴﮕﻮﻫﺎي زﻧﺪه ﻳﺎ داراي ﻋﻼﺋﻢ و 
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ﺟﻤﻊ ﻛﺮدن  ﻣﻮارد ﻣﺮده اﻣﺘﻨﺎع ﻛﺮد و اﻧﺘﺨﺎب ﻧﻤﻮﻧﻪ ﻫﺎ در اﻳﻦ ﺑﺨﺶ ﺑﺴﻴﺎر ﺑﺎ ارزش ﺗﺮ از 
ﻧﻤﻮﻧـﻪ ﮔﻴـﺮي ﺗـﺼﺎدﻓﻲ ﺑﻴـﺸﺘﺮ در ﻣـﻮارد ﺑﺮرﺳـﻲ . ﻧﻤﻮﻧـﻪ ﮔﻴـﺮي ﺗـﺼﺎدﻓﻲ ﻣـﻲ ﺑﺎﺷـﺪ 
  . و ﺗﺨﻤﻴﻦ ﺷﻴﻮع ﺑﻴﻤﺎري ﻣﻄﺮح ﻣﻲ ﺑﺎﺷﺪecnalliavruS
 ﺗﺸﺨﻴﺼﻲ در ﺳـﻨﻴﻦ ﻣﺨﺘﻠـﻒ ﻋﻨـﻮان اﻟﺒﺘﻪ ﺑﻪ ﻃﻮر ﻛﻠﻲ ﺣﺪاﻗﻞ ﻫﺎﻳﻲ را ﺑﺮاي ﻧﻤﻮﻧﻪ ﮔﻴﺮي 
 ﻋﺪد در ﭘﺴﺖ ﻻروي و 05 ﻋﺪد در ﻣﺮاﺣﻞ ﻻروي 001ﻣﻲ ﻧﻤﺎﻳﻨﺪ ﻛﻪ ﻋﺒﺎرﺗﻨﺪ از ﺣﺪاﻗﻞ 
  . ﻋﺪد در ﻣﻴﮕﻮي ﺟﻮان ﺑﺎﻟﻎ01
اﮔﺮ ﻧﻤﻮﻧﻪ ﮔﻴﺮي ﺑﺮاي ﺗﺸﺨﻴﺺ ﺑﺎ ﻫﻴﺴﺘﻮﭘﺎﺗﻮﻟﻮژي ﮔﺮﻓﺘﻪ ﺷﺪه ﺑﺎﺷـﺪ ﺑﺎﻳـﺪ ﺑﻌـﺪ از ﺟﻤـﻊ 
ﺣﻤﻞ ﻧﻤﻮد و ﻣﺎﺷﻴﻦ ﺣﻤـﻞ ﻧﻴـﺰ آوري ﻧﻤﻮﻧﻪ ﻫﺎ آن ﻫﺎ را ﺑﺎ ﻛﻤﺘﺮﻳﻦ اﺳﺘﺮس ﺑﻪ آزﻣﺎﻳﺸﮕﺎه 
ﺧﻮب ﺑﺎﺷﺪ و ﻧﻤﻮﻧـﻪ ﻫـﺎ ﺗـﺎ ﻗﺒـﻞ ( اﻛﺴﻴﮋن دﻫﻲ)ﺮ آﺑﻲ داراي ﻫﻮادﻫﻲ ﺑﺎﻳﺪ ﻣﺠﻬﺰ ﺑﻪ ﺗﺎﻧﻜ 
  . زﻧﺪه ﺑﻤﺎﻧﻨﺪ1ﺗﺜﺒﻴﺖ 
ﺑـﻪ ﻃـﻮر ﻛﻠـﻲ ﺣﺠـﻢ .  ﻣﻨﺎﺳﺐ ﺗﻬﻴـﻪ ﻧﻤـﻮد 2 ﻣﺤﻠﻮل ﺗﺜﺒﻴﺖ ﻛﻨﻨﺪه در اﻳﻦ ﻣﺮﺣﻠﻪ ﺑﺎﻳﺪ ﻳﻚ 
 ﮔﺮﻣﻲ 01ي ﻧﻤﻮﻧﻪ  ﺑﺮاﺑﺮ ﺣﺠﻢ ﻧﻤﻮﻧﻪ ﺑﺎﺷﺪ، ﻳﻌﻨﻲ ﺑﺮا 01 ﺣﺪاﻗﻞ ﺑﺎﻳﺪ ﻣﺤﻠﻮل ﺗﺜﺒﻴﺖ ﻛﻨﻨﺪه 
  . ﺗﺜﺒﻴﺖ ﻛﻨﻨﺪه آﻣﺎده ﺷﻮد001ccﺑﺎﻳﺪ ﺣﺪود 
 اﺳﺖ ﻛﻪ ﺣﺎوي اﻟﻜﻞ و ﻓﺮﻣﺎﻟﻴﻦ s'nosdivaD AFAﺑﺮاي ﻣﻴﮕﻮﻫﺎ ﺑﻬﺘﺮﻳﻦ ﺗﺜﺒﻴﺖ ﻛﻨﻨﺪه 
 ﺑﺎﻻي ﺗﺜﺒﻴﺖ، ﻛـﻢ ﺗﻐﻴﻴﺮات اﺗﻮﻟﻴﺰ در آن ﺑﻪ دﻟﻴﻞ ﺳﺮﻋﺖ ﻋﻤﻞ .  ﻣﻲ ﺑﺎﺷﺪ    و اﺳﻴﺪ اﺳﺘﻴﻚ 
  .ﻲ ﺷﻮد ﻛﻮﺗﻴﻜﻮل ﻣ3 اﺳﻴﺪي آن ﺑﺎﻋﺚ آﻫﻚ زداﻳﻲﻣﻲ ﺑﺎﺷﺪ و ﺣﺎﻟﺖ
 022cc، %59 اﺗﻴـﻞ اﻟﻜـﻞ 023cc ﻧﻴﺎز ﺑﻪ s'nosdivaDﺑﺮاي ﺗﻬﻴﻪ ﻳﻚ ﻟﻴﺘﺮ از ﻣﺤﻠﻮل 
 آب ﻣﻘﻄـﺮ ﻣـﻲ 533cc اﺳﻴﺪ اﺳـﺘﻴﻚ ﮔﻼﺳـﻴﺎل و 511cc، %(73)ﻓﺮﻣﺎﻟﻴﻦ ﺗﺠﺎري ﺗﺎزه 
ﺑﺎﺷﺪ ﻛﻪ ﻫﻤﻪ ﺑﺎ ﻫﻢ ﻣﺨﻠﻮط ﻣﻲ ﺷﻮد و در ﺷﻴﺸﻪ در ﺑﺴﺘﻪ ﻣﺤﻜﻢ ﻳﺎ ﺑﻄـﺮي ﭘﻼﺳـﺘﻴﻜﻲ در 
  .دﻣﺎي اﺗﺎق ﻣﻲ ﺗﻮان ﻧﮕﻬﺪاري ﻧﻤﻮد
  دار ﻳـﺎ آﻣـﺎده ﺳـﺎزي ﺑـﺮاي روش ﻫـﺎي داراي ANRﻟﺒﺘﻪ ﺑﺮاي ﺑﺮرﺳﻲ وﻳـﺮوس ﻫـﺎي ا
ﻣﻤﻜﻦ اﺳﺖ ﻛﻤﻲ ﺳﻮزاﻧﻨﺪه ﺑﺎﺷـﺪ ﻛـﻪ  s'nosdivaD  ﻣﺤﻠﻮل  utisni وANDﭘﺮوب 
ﻣﻲ ﺷﻮد ﻛﻪ در ﺑﺮرﺳﻲ ﻫﺎي روﺗﻴﻦ ﺗﻮﺻـﻴﻪ    اﺳﺘﻔﺎده 4F-Rدر اﻳﻦ ﻣﻮارد از ﺗﺜﺒﻴﺖ ﻛﻨﻨﺪه 
ﻴﮕﻮﻫـﺎ ﻧـﺪارد و ﺑـﺮاي ﺑﺎﻓـﺖ ﻫـﺎي ﻧﻤﻲ ﺷﻮد زﻳﺮا آﻫﻚ زداﻳﻲ و ﻧﻔﻮذ ﺧﻮﺑﻲ در ﺑﺎﻓـﺖ ﻣ 
  .ﻇﺮﻳﻒ ﻣﻨﺎﺳﺐ اﺳﺖ
                                                
 noitaxiF-1
 evitaxiF-2
  noitacificlaceD-3
 yldneirf ANR-4
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 22cc ﻓﺮﻣﺎﻟﻴﻦ ﺗﺎزه ﺗﺠﺎري، 943cc، %59 اﺗﻴﻞ اﻟﻜﻞ 704cc: ﻓﺮﻣﻮل ﺗﻬﻴﻪ آن ﻋﺒﺎرﺗﻨﺪ از
  . آب ﻣﻘﻄﺮ222cc و 7 و  =HP6 ﺑﺎ 82-03)3HN( cc ﻫﻴﺪروﻛﺴﻴﺪ آﻣﻮﻧﻴﻮم
ﻫـﺎ را ﺑﻌﺪ از ﺗﻬﻴﻪ ﻣﺎده ﺗﺜﺒﻴﺖ ﻛﻨﻨﺪه ﻣﻨﺎﺳﺐ ﺑﺎﻳﺪ ﺑﺎ روش ﺧﺎص ﻫﺮ ﻣﺮﺣﻠﻪ از رﺷﺪ ﺑﺎﻓﺖ 
  .ﻧﻤﻮدﺗﺜﺒﻴﺖ 
ﺗﻮرﻫـﺎي ﺑـﺎ ﭼـﺸﻤﻪ  ﺑﺮاي ﻣﺮاﺣﻞ ﻻروي و ﭘﺴﺖ ﻻروي ﻛﻪ ﻛﻮﭼـﻚ ﺗﺮﻧـﺪ آن ﻫـﺎ را ﺑـﺎ 
-42ﺟﻤﻊ ﻛﺮده و در ﻣﻌﺮض ﻣﺴﺘﻘﻴﻢ ﻣﺎده ﺗﺜﺒﻴﺖ ﻛﻨﻨﺪه ﺑﻪ ﻣﺪت ( ﺗﻮر ﭘﻼﻧﻜﺘﻮﻧﮕﻴﺮي )رﻳﺰ
ﻣﻨﺘﻘﻞ ﻣﻲ ﻛﻨـﻴﻢ % 05-07 ﺳﺎﻋﺖ ﻗﺮار ﻣﻲ دﻫﻴﻢ و ﺑﻌﺪ از آن ﺑﻪ ﻣﺤﻠﻮل اﻟﻜﻞ اﺗﻴﻠﻴﻚ 21
  .ﺰرﻳﻖ ﻣﺴﺘﻘﻴﻢ ﺑﺎﺷﺪ ﺑﺎﻳﺪ از ﺳﺮﻧﮓ ﺗﻮﺑﺮﻛﻮﻟﻴﻦ اﺳﺘﻔﺎده ﺷﻮداﻟﺒﺘﻪ اﮔﺮ ﻧﻴﺎز ﺑﻪ ﺗ
ﺑﺮاي ﭘﺴﺖ ﻻروﻫﺎي ﺑﺰرگ و ﺟﻮاﻧﺎن ﻧﻴﺰ ﺑﻌﺪ از ﺟﻤـﻊ آوري در ﻛﻮﺗﻴﻜـﻮل ﺑـﺮش اﻳﺠـﺎد 
 ﺑﺎﻳـﺪ ﻏﻮﻃـﻪ ور ﻣﺤﻠﻮل ﺗﺜﺒﻴـﺖ ﻛﻨﻨـﺪه  ﺳﺎﻋﺖ در 21-42ﻛﺮده و ﺑﻌﺪ آن ﻫﺎ را ﺑﻪ ﻣﺪت 
  .اﻧﺘﻘﺎل داده ﺷﻮد% 05-07ﻧﻤﻮد و ﺳﭙﺲ ﺑﻪ اﻟﻜﻞ 
ﺣﺠﻢ ﺑﺪن ﻣﺎده ﺗﺜﺒﻴـﺖ ﻛﻨﻨـﺪه درون ﺳـﺮﻧﮓ % 01-05ﻟﻐﻴﻦ ﺑﺰرگ ﺑﺎﻳﺪ ﺑﺮاي ﺟﻮاﻧﺎن و ﺑﺎ 
و ﺑﻪ ﺑﺎﻓﺖ ﻫﺎ ﺗﺰرﻳﻖ (  ﺑﺮاي ﭘﺴﺖ ﻻرو ﺑﺰرگ و ﺟﻮاﻧﺎن ﻣﻨﺎﺳﺐ اﺳﺖ 72ﺳﻮزن ) ﻛﺸﻴﺪ 
اﺑﺘﺪا ﺑﻪ ﻫﭙﺎﺗﻮﭘﺎﻧﻜﺮاس ﺳﭙﺲ ﺳﻔﺎﻟﻮﺗﺮاﻛﺲ، ﻗﺪام ﻣﺤﻮﻃﻪ ﺷـﻜﻤﻲ و ﻧـﻮاﺣﻲ ﺧﻠﻔـﻲ . ﻧﻤﻮد
 ﺑﺎﺷـﺪ ﻛـﻪ ﻫﭙﺎﺗﻮﭘـﺎﻧﻜﺮاس و ﺗﻘﺴﻴﻢ ﻣﺎده ﺑﺎﻳﺪ ﺑـﻪ ﮔﻮﻧـﻪ اي . ﺷﻜﻤﻲ ﺗﺰرﻳﻖ اﻧﺠﺎم ﻣﻲ ﮔﻴﺮد 
ﺳﻔﺎﻟﻮﺗﺮاﻛﺲ ﺑﻴﺸﺘﺮﻳﻦ ﺣﺠﻢ ﺗﺰرﻳﻖ را درﻳﺎﻓﺖ ﻧﻤﺎﻳﻨﺪ و ﺗﻐﻴﻴﺮ رﻧﮓ ﻧﺎﺣﻴﻪ ﻣﻮردﻧﻈﺮ، ﻣﻴﺰان 
. ﻛﺎﻓﻲ از ﻣﺎده ﺗﺜﺒﻴﺖ ﻛﻨﻨﺪه را ﻣﻲ ﺗﻮان درﻳﺎﻓـﺖ و ﻋﻼﺋـﻢ ﺣﻴـﺎﺗﻲ از ﺑـﻴﻦ ﺧﻮاﻫـﺪ رﻓـﺖ 
 ﺷـﻜﻤﻲ ﺗـﺎ ﻗﺎﻋـﺪه 6ﺑﻼﻓﺎﺻﻠﻪ ﺑﻌﺪ ﺗﺰرﻳﻖ ﺑﺎ ﻗﻴﭽﻲ ﻛﻮﺗﻴﻜﻮل را ﺑﺮداﺷﺘﻪ و ﺑﺮﺷﻲ از ﻗﻄﻌﻪ 
در ﻧﺎﺣﻴـﻪ ﺷـﻜﻤﻲ و . وﺳﺘﺮوم ﺑﺎﻳﺪ داد ﺑﻪ ﻧﺤﻮي ﻛﻪ ﺑﺎﻓـﺖ ﻫـﺎي زﻳـﺮﻳﻦ آﺳـﻴﺐ ﻧﺒﻴﻨﻨـﺪ ر
  .ﺸﻮدز ﺟﻮاﻧﺐ ﺑﻪ ﺧﻂ وﺳﻂ ﭘﺸﺘﻲ اﻧﺠﺎم ﻣﻴﺳﻔﺎﻟﻮﺗﺮاﻛﺲ ﻧﻴﺰ ﺑﺮش ﻫﺎﻳﻲ ا
 ﺑـﺮش ﻋﺮﺿـﻲ 2ﺑﻌﺪ ﺗﺰرﻳﻖ ﻣﺎده ﺗﺜﺒﻴﺖ ﻛﻨﻨﺪه ﺑﺎﻳﺪ ،  ﮔﺮم 21ﺑﺮاي ﻣﻴﮕﻮﻫﺎي ﺑﺰرگ ﺗﺮ از 
  . داده ﺷﻮﻧﺪاز ﻣﺤﻞ اﺗﺼﺎل ﺷﻜﻢ ﺑﻪ ﺳﺮ و دﻳﮕﺮي وﺳﻂ ﻧﺎﺣﻴﻪ ﺷﻜﻢ ﻧﻴﺰ
اﻟﺒﺘﻪ ﻧﺒﺎﻳﺪ ﻓﺮاﻣﻮش ﻛﺮد ﻛﻪ در زﻣﺎن ﻧﻤﻮﻧﻪ ﮔﻴﺮي اﻃﻼﻋـﺎت ﻣﺮﺑـﻮط ﺑـﻪ ﻫـﺮ ﻧﻤﻮﻧـﻪ ﻣﺎﻧﻨـﺪ 
ﺷـﻤﺎره ( ﺻـﻴﺪ ﻳـﺎ ﭘﺮورﺷـﻲ ) ﻣﺸﺎﻫﺪات ﺑﺎﻟﻴﻨﻲ، ﮔﻮﻧﻪ ﻣﻴﮕﻮ، ﺳﻦ، وزن و ﻣﻨﺒﻊ ﺗﻬﻴﻪ ﺷﺪه 
 و ﺑـﻪ ﻣﺤﻠﻮل ﺗﺜﺒﻴﺖ ﻛﻨﻨﺪه ﻛﺎﻣﻞ ﺛﺒﺖ ﺷﻮد و ﺑﺮﭼﺴﺐ ﻧﻤﻮﻧﻪ ﺑﻪ ﻇﺮف ... ﺗﺎﻧﻚ و ذﺧﻴﺮه و 
 ﻣـﻲ 2 ﺷﻮد ﻛﻪ ﺑﻬﺘﺮﻳﻦ وﺳﻴﻠﻪ ﺑﺮاي ﻧﻮﺷﺘﻦ ﻛﺪ ﻫـﺎ ﻣـﺪاد ﻧـﺮم ﺷـﻤﺎره ﺳﺎﻳﺮ ﻣﺮاﺣﻞ ﻣﻨﺘﻘﻞ 
ﺟـﻮﻫﺮ ﻳـﺎ . ﺑﺎﺷﺪ ﻛﻪ ﺿﺪآب اﺳﺖ و ﻣـﻲ ﺗﻮاﻧـﺪ از ﻛﺎﻏـﺬﻫﺎي ﭘﻼﺳـﺘﻴﻜﻲ اﺳـﺘﻔﺎده ﻧﻤـﻮد 
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ﻛﺪﻫﺎ و ﺷﻤﺎره ﻫﺎ ﺑﺎﻳﺪ ﺗـﺎ ﻣﺮﺣﻠـﻪ آﺧـﺮ .  ﻧﻴﺴﺖ ﺧﻮدﻛﺎر ﺑﺎ اﻟﻜﻞ ﭘﺎك ﻣﻲ ﺷﻮﻧﺪ و ﻣﻨﺎﺳﺐ 
  .ﻣﻨﺘﻘﻞ ﺷﻮﻧﺪ ﻣﺮاﺣﻞ ﻣﺨﺘﻠﻒ و ﺑﻪ درﺳﺘﻲ و ﺑﺎ دﻗﺖ ﺑﻪﺗﻬﻴﻪ ﻻم ﺣﻔﻆ ﺷﻮﻧﺪ 
اﮔﺮ ﺑﺮاي ﺗﻬﻴﻪ ﻣﻘﻄﻊ ﺑﺎﻓﺖ ﺷﻨﺎﺳﻲ دوﺑﺎره ﻧﻴﺎز ﺑﻪ اﻧﺘﻘﺎل ﻧﻤﻮﻧﻪ ﻫﺎ ﺑﻮد ﺑﻪ دﻟﻴﻞ ﺣﺠـﻢ زﻳـﺎد 
ﺑﺮاي ﻻروﻫﺎ و ﭘﺴﺖ ﻻروﻫﺎ ﻣﻲ ﺗﻮان آن ﻫﺎ را از اﻟﻜﻞ درآورد و در ﻳﺎل ﻫـﺎي % 07اﻟﻜﻞ 
ﻧﻤﻮﻧﻪ ﻫﺎي ﺑﺰرگ ﺗﺮ را ﻣﻲ ﺗـﻮان در ﻛﺎﻏـﺬ . درﭘﻴﭻ دار ﻣﺤﻜﻢ ﺗﺮﺟﻴﺤﺎً ﭘﻼﺳﺘﻴﻜﻲ ﻗﺮار داد 
 ﻏﻴﺮ ﻗﺎﺑﻞ درون ﻛﻴﺴﻪ  ﭘﻼﺳﺘﻴﻜﻲ . ( از ﻛﺘﺎن ﻫﺎي ﺧﺎم اﺳﺘﻔﺎده ﻧﻤﺎﻳﻴﺪ ) ﺖ ﺳﻔﻴﺪ ﭘﻴﭽﻴﺪ ﺗﻮاﻟ
اﺷـﺒﺎع ﻧﻤـﻮد و دوﺑـﺎره در ﻛﻴـﺴﻪ دﻳﮕـﺮي ﻗـﺮار داده % 07 ﻗﺮار داد و ﺑﺎ اﺗﻴﻞ اﻟﻜﻞ 1ﻧﻔﻮذ
  (951).ﺷﻮد
 ﻧﻴﺰ ﺑﺎﻳﺪ ﻣﻮارد ﺑـﻲ ﺣـﺎل ﺑـﺎ رﻓﺘﺎرﻫـﺎي ﻏﻴﺮﻃﺒﻴﻌـﻲ در RCPﺑﺮاي ﻧﻤﻮﻧﻪ ﮔﻴﺮي ﺑﻪ ﻣﻨﻈﻮر 
 و ﺳﻄﺢ را اﻧﺘﺨﺎب ﻧﻤﻮد ﻣﮕﺮ اﻳـﻦ ﻛـﻪ ﺗـﺴﺖ ﺑـﻪ ﻣﻨﻈـﻮر ﻛﻨﺘـﺮل ﻋـﺪم ﻛﻨﺎره ﻫﺎي اﺳﺘﺨﺮ 
  .ﺣﻀﻮر ﺑﻴﻤﺎري ﺧﺎﺻﻲ ﺻﻮرت ﮔﻴﺮد
 اﺳﺘﻔﺎده ﻣـﻲ RCPﻧﻤﻮﻧﻪ ﻫﺎﻳﻲ ﻛﻪ ﺟﻬﺖ اﺳﺘﻔﺎده در روش ﻫﺎي ﺗﺸﺨﻴﺺ ﻣﻮﻟﻜﻮﻟﻲ ﻣﺎﻧﻨﺪ 
ﺷﻮﻧﺪ ﺑﺎﻳﺪ ﺑﻼﻓﺎﺻﻠﻪ ﺑﻌﺪ از ﻧﻤﻮﻧﻪ ﮔﻴﺮي در ﻛﻨﺎر ﻳـﺦ ﺑـﻪ آزﻣﺎﻳـﺸﮕﺎه ارﺳـﺎل ﺷـﻮﻧﺪ و در 
  .د ﻧﮕﻬﺪاري ﺷﻮﻧﺪ درﺟﻪ ﺳﺎﻧﺘﻴﮕﺮا-07ﻓﺮﻳﺰر 
ﻧﻴﺰ ﻧﮕﻬﺪاري ﻧﻤﻮد و ﺑﺮاي ﻧﻤﻮﻧﻪ ﻫﺎي ﺑـﺰرگ ﺑﺎﻳـﺪ % 07اﻟﺒﺘﻪ ﻣﻲ ﺗﻮان آن ﻫﺎ را در اﻟﻜﻞ 
ﻧـﺸﺎن داده ﺷـﺪه ﻣﺨﺘﻠﻒ ﻃﻲ آزﻣﺎﻳﺸﺎت . را در دوﻃﺮف ﻛﺎراﭘﺎس ﺗﺰرﻳﻖ ﻧﻤﻮد % 07اﻟﻜﻞ 
ﺎي ﻓﺮﻳـﺰ ﺷـﺪه ﺑﻬﺘـﺮ از ﻧﻤﻮﻧـﻪ ﻫـﺎي ﻫ ـ   اﺳﺘﺨﺮاج ﺷﺪه از ﻧﻤﻮﻧﻪ ANDﻛﻪ ﻛﻴﻔﻴﺖ اﺳﺖ 
.  ﺑﻪ ﻣﻴﺰان زﻳﺎد اﺳﺘﺨﺮاج ﻧﻤﻲ ﺷـﻮد ANDﻞ آب ﮔﻴﺮي ﻣﻲ ﻧﻤﺎﻳﺪ و اﻟﻜﻠﻲ اﺳﺖ زﻳﺮا اﻟﻜ 
 ﺑﻬﺘﺮ اﺳﺖ دﻗﺎﻳﻘﻲ در آب ﻣﻘﻄﺮ ﺑﻤﺎﻧﻨـﺪ،ﺗﺎ ANDﻧﻤﻮﻧﻪ ﻫﺎي اﻟﻜﻠﻲ ﻗﺒﻞ ﻣﺮﺣﻠﻪ اﺳﺘﺨﺮاج 
  (351و251و921و621و521و27).اﻟﻜﻞ ﻣﻮﺟﻮد در ﻧﻤﻮﻧﻪ ﻫﺎ ﺷﺴﺘﻪ ﺷﻮد
  
  :ﻧﻤﻮﻧﻪ ﺑﺮاي ﮔﺴﺘﺮش ﺟﻬﺖ ﺗﺸﺨﻴﺺ ﺳﺮﻳﻊ در ﻣﺰرﻋﻪ
  ﻧﻤﻮﻧﻪ ﮔﺮﻓﺘﻪ ﻣﻴﺸﻮد زﻳﺮ ﺑﻪ ﺷﻜﻞ DSWﻜﻮك ﺑﻪ از ﻣﻴﮕﻮي داراي ﻋﻼﺋﻢ و ﻣﺸ
م  ﻻﺎون ﺳـﺎﺋﻴﺪه و ﻟـﻪ ﻣـﻲ ﻛﻨـﻴﻢ و روي ﺑﺨﺸﻲ از آﺑﺸﺶ، زواﺋـﺪ ﻳـﺎ ﻣﻌـﺪه آن را در ﻫ ـ
ﺑـﺎ رﻧـﮓ . ﻘﻪ ﻳﺎ ﺑﺎ ﺣـﺮارت ﻻم را ﺗﺜﺒﻴـﺖ ﻣـﻲ ﻛﻨـﻴﻢ ﻴﻗ د 6ﺑﺎ ﻣﺘﺎﻧﻮل   . ﮔﺴﺘﺮش ﻣﻲ دﻫﻴﻢ 
ﻌـﺪ از ﺑ.  دﻗﻴﻘﻪ در رﻧﮓ ﻏﻮﻃﻪ ور ﻣـﻲ ﻛﻨـﻴﻢ 5 ﺗﺎ 1ﻣﻨﺎﺳﺐ ﻣﺜﻞ ﮔﻴﻤﺴﺎ ﮔﺴﺘﺮش ﺑﻪ ﻣﺪت 
ﻫﺴﺘﻪ ﺳـﻠﻮل ﻫـﺎي ﻧﺮﻣـﺎل . ﺷﺴﺘﺸﻮ ﻻﻣﻞ ﻗﺮار داده و ﺑﺎ ﻣﻴﻜﺮوﺳﻜﻮپ ﺑﺮرﺳﻲ ﻣﻲ ﻧﻤﺎﻳﻴﻢ 
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.  ﻗﻄﺮ دارﻧﺪ و ﻛﺮوﻣﺎﺗﻴﻦ رﺷﺘﻪ اي ﺑﺎ ﺣﻀﻮر ﻫﺴﺘﻚ در ﻫﺴﺘﻪ دﻳﺪه ﻣﻲ ﺷﻮﻧﺪ 01-4 mM
ﺑـﺴﺘﻪ ﺑـﻪ ) ﻠﻲ ﺗـﺎ ﻛﺒـﻮد ﻫﺴﺘﻪ ﻫﺎي آﻟﻮده ﻫﻴﭙﺮﺗﺮوﻓﻲ و ﺣﺎوي ﮔﻨﺠﻴﺪﮔﻲ ﻣﻨﻔﺮد اﺋﻮزﻳﻨـﻮﻓﻴ 
 E&Hر ﻣﻮارد آﻟﻮدﮔﻲ ﺷﺪﻳﺪ ﻧﺘﺎﻳﺞ ﺑـﺎ آﻧﭽـﻪ در روش د. ﻣﻲ ﺑﺎﺷﻨﺪ ( ﺷﺪه  هرﻧﮓ اﺳﺘﻔﺎد 
  (721).ﻣﻲ ﺑﺎﺷﺪ ﻘﺮﻳﺒﺎً در ﻣﺪت زﻣﺎن ﻛﻮﺗﺎﻫﻲ ﻣﺴﺎويﻣﻲ ﺷﻮد ﺗ هدﻳﺪ
  
  ﭘﻴﺸﮕﻴﺮي ﺑﻴﻤﺎريو ﻛﻨﺘﺮل 
راه ﻣﻄﻤﺌﻨﻲ ﺑﺮاي ﻛﻨﺘﺮل و ﭘﻴﺶ ﮔﻴﺮي ﺑﻴﻤﺎري ﺗﺎﻛﻨﻮن اراﺋﻪ ﻧﺸﺪه اﺳﺖ وﻟـﻲ راﻫﻜﺎرﻫـﺎي 
  .ﻣﺪﻳﺮﻳﺘﻲ در اﻳﻦ زﻣﻴﻨﻪ ﺗﺎ ﺣﺪودي راﻫﮕﺸﺎ ﻣﻲ ﺑﺎﺷﻨﺪ
 ﻣﻮارد ﺑﻬﺪاﺷﺘﻲ، ﺗﻤﻴﺰ و ﺿﺪ ﻋﻔﻮﻧﻲ ﻧﻤﻮدن ﺻﺤﻴﺢ اﺳﺘﺨﺮﻫﺎ ﻗﺒﻞ از ذﺧﻴﺮه ﺳـﺎزي رﻋﺎﻳﺖ
ﺣﺬف و ﺟﻤﻊ آوري ﺳـﺮﻳﻊ ﻣﻴﮕﻮﻫـﺎي ﻣـﺮده  ،ﺬف ﻋﻮاﻣﻠﻲ ﻣﺎﻧﻨﺪ ﺳﺨﺖ ﭘﻮﺳﺘﺎن ﻧﺎﻗﻞو ﺣ 
اﺳﺘﺨﺮ، ﻛﻨﺘﺮل رﻓﺖ و آﻣﺪ اﻓﺮاد و وﺳﺎﻳﻞ و ﺗﺠﻬﻴﺰات ،رﻋﺎﻳـﺖ ﻗﺮﻧﻄﻴﻨـﻪ و اﻧﺠـﺎم ﺗـﺴﺖ 
ز ﻫﭽﺮﻳﻬﺎ، ﺑﻪ وﻳﮋه در ﻣﻮارد ﺷـﻴﻮع  ﺑﺮاي ﺣﺬف واﻟﺪﻫﺎي آﻟﻮده ا RCPﻫﺎي ﻏﺮﺑﺎﻟﮕﺮي ﺑﺎ 
ﺑـﺎ .ﺑﻴﻤﺎري ﻣﻲ ﺗﻮاﻧﻨﺪ در ﺗﻌﺪﻳﻞ ﺷﻴﻮع ﺑﻴﻤﺎري و ﺧﺴﺎرات اﻗﺘﺼﺎدي ﺣﺎﺻﻠﻪ ﻣـﺆﺛﺮ ﺑﺎﺷـﻨﺪ 
ﺗﺴﺘﻬﺎي ﻏﺮﺑﺎﻟﮕﺮي  ﻣﻨﻈﻢ  ﻣﻴﺘﻮان ﻣﻴﺰان و ﺷﺪت آﻟﻮدﮔﻲ  را ارزﻳﺎﺑﻲ ﻧﻤـﻮد و ﺑـﺎ ﺗـﺼﻤﻴﻢ 
 ﻲ زﻣﺎن ﺑﺮداﺷﺖ ﻣﺤﺼﻮل  و ﺟﺪاﺳﺎزي ﻋﻮاﻣﻞ آﻟﻮده از ﺗﻠﻔـﺎت ﺑ  ـدﮔﻴﺮي ﺑﻪ ﻣﻮﻗﻊ در ﻣﻮر 
  ( 091و351و341و531و621و901) .ﻣﻮرد ﭘﺮﻫﻴﺰ ﻧﻤﻮد
 ﻓﺮاواﻧﻲ ﺟﻬﺖ ﻳﺎﻓﺘﻦ ﻣﻮاد ﺧﻮراﻛﻲ ﻣﻨﺎﺳﺐ ﻛﻪ ﻣﻮﺟـﺐ ﺗﻘﻮﻳـﺖ ﺳﻴـﺴﺘﻢ اﻳﻤﻨـﻲ ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت
ﻪ واﻛﺴﻨﻲ ﻋﻠﻴﻪ اﻳﻦ ﺑﻴﻤﺎري ﺻﻮرت ﮔﺮﻓﺘﻪ اﺳﺖ وﻟﻲ ﺗﺎﻛﻨﻮن ﻧﺘﻴﺠﻪ ﻗﻄﻌﻲ در ﺷﻮد و ﻳﺎ ﺗﻬﻴ 
  .اﻳﻦ زﻣﻴﻨﻪ ﺣﺎﺻﻞ ﻧﺸﺪه اﺳﺖ
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  ﻓﺼﻞ ﺳﻮم
  ﻣﻮاد و روش ﻛﺎر
  ﻧﻤﻮﻧﻪﺟﻤﻊ آوري 
ﺑـﺎ در ﻧﻈـﺮ ﻧﻤﻮﻧـﻪ ﻫـﺎي ﻻزم RCPو ﻫﻴـﺴﺘﻮﭘﺎﺗﻮﻟﻮژي ﺑﺮاي ﺗﺸﺨﻴﺺ ﺑﻴﻤﺎري ﺑـﻪ روش 
ﺑـﺪﻳﻦ ﺗﺮﺗﻴـﺐ ﻛـﻪ  .از ﻫﺮ ﮔﻮﻧﻪ، ﺟﻤـﻊ آوري ﺷـﺪ   ﻃﺒﻖ ﺟﺪول زﻳﺮ، ﮔﺮﻓﺘﻦ درﺻﺪ ﺷﻴﻮع
ﻧﻤﻮﻧﻪ ﻫﺎي ﻣﻴﮕﻮي ﮔﻮﻧﻪ ﻫﻨﺪي از ﻣﺰارع ﭘﺮورﺷﻲ ﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪ ﺑـﻪ ﻋﻼﺋـﻢ ﺑـﺎﻟﻴﻨﻲ و ﺗﻐﻴﻴـﺮات 
 48ﺎل  ﺗﻴﺮ و ﻣﺮداد ﺳ ﻬﺎيﻃﺮاف اﺳﺘﺨﺮﻫﺎ در ﻣﺎﻫ از ا ( ﻣﻴﮕﻮي ﺑﻴﺤﺎل داراي ﻋﻼﺋﻢ )رﻓﺘﺎري
ﻣﺰرﻋـﻪ 01از% 59ﺑـﺎ ﺳـﻄﺢ اﻃﻤﻴﻨـﺎن DSWدرﺻﺪي  03ﺑﺎ در ﻧﻈﺮ ﮔﺮﻓﺘﻦ ﺷﻴﻮع  38و
آوري  ﺟﻤﻊ  ﺟﺪاﮔﺎﻧﻪ RCPﻧﻤﻮﻧﻪ ﻫﺎﺋﻲ ﻧﻴﺰ ﺑﺮاي . ﺷﺪﺟﻤﻊ آوري  ﻣﻴﮕﻮي ﺑﺎﻟﻎ  9 ﻫﺮﻛﺪام
 ( CMP)از آﻧﺠﺎﺋﻲ ﻛﻪ ﻣﻴﮕﻮ ﺑﻼﻓﺎﺻﻠﻪ ﺑﻌﺪ از ﻣﺮگ دﭼـﺎر ﺗﻐﻴﻴـﺮات ﭘـﺲ از ﻣـﺮگ  .ﺷﺪ
ﻣﻴﮕﻮي زﻧـﺪه ﻣﻴﺒﺎﻳﺴﺖ از ﺣﺘﻤﺎ ،  ﻫﻴﺴﺘﻮﭘﺎﺗﻮﻟﻮژي ﻣﻨﺎﺳﺐ ﻧﻤﻴﺒﺎﺷﺪﻧﻤﻮﻧﻪ ﻣﺮده ﺑﺮاي و  هﺷﺪ
ﻧﻤﻮﻧﻪ ﻫﺎي زﻧﺪه در ﺗﺎﻧﻜﺮﻫﺎي ﻣﺠﻬﺰ ﺑﻪ ﻫﻮادﻫﻲ ﺑـﻪ آزﻣﺎﻳـﺸﮕﺎه ﻣﻨﺘﻘـﻞ . ﻧﻤﻮﻧﻪ ﮔﻴﺮي ﺷﻮد 
در  ، ﻛﻪ اﺣﺘﻤﺎل ﻣﺮگ در آﻧﻬﺎ ﺑﺎﻻ ﺑﻮد داراي ﻋﻼﺋﻢﺳﻔﻴﺪ ﻫﻨﺪيي اﻟﺒﺘﻪ ﻳﻜﺴﺮي ﻣﻴﮕﻮ .ﺷﺪﻧﺪ
ﮔﻮﻧﻪ .ﺷﺪﻧﺪ ﺗﺜﺒﻴﺖ RCPداده ﻣﻴﺸﻮد ﺑﺮاي ﻫﻴﺴﺘﻮﭘﺎﺗﻮﻟﻮژي و ﻣﺰرﻋﻪ ﺑﻪ روﺷﻲ ﻛﻪ ﺗﻮﺿﻴﺢ 
 ذﻛـﺮ ﻬـﺎي  در روزﻫﺎي ﻣﺨﺘﻠـﻒ در ﺗﺎرﻳﺨ ، ﺻﺒﺤﮕﺎﻫﻲ ﺑﺎ ﻟﻨﺞﻴﺰ از ﻃﺮﻳﻖ ﺻﻴﺪ ﻫﺎي دﻳﮕﺮ ﻧ 
 (ﺣﺪاﻗﻞ درﺻـﺪ ﺷـﻴﻮع )  درﺻﺪي2 ﺟﻤﻊ آوري ﺷﺪﻧﺪ ﻳﻌﻨﻲ ﺑﺎ در ﻧﻈﺮ ﮔﺮﻓﺘﻦ ﺷﻴﻮع ﺷﺪه
ﮔـﺮدآوري  ﻧﻤﻮﻧـﻪ 051 وﺣـﺸﻲ ﻫـﺎي از ﮔﻮﻧـﻪ % 59ﺑﻴﻤﺎري در درﻳﺎ ﺑﺎ ﺳـﻄﺢ اﻃﻤﻴﻨـﺎن 
   3 وﺧﻨﺠﺮي2ﺳﻔﻴﺪ ،1 ﺑﺒﺮي ﺳﺒﺰ ﻣﻴﮕﻮي:ز ﮔﻮﻧﻪ ﻫﺎي ﻣﺬﻛﻮر ﻋﺒﺎرت ﺑﻮدﻧﺪ ا.ﺷﺪ
   ﺗﻌﻴﻴﻦ ﺗﻌﺪاد ﻧﻤﻮﻧﻪ ﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ درﺻﺪ ﺷﻴﻮع ﺑﻴﻤﺎري- 3 - 1ﺟﺪول 
  اﻧﺪازه  ﺗﻌﺪاد ﻧﻤﻮﻧﻪ ﻣﻮرد ﻧﻴﺎز ﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ درﺻﺪ ﺷﻴﻮع
اﻧــ ــﺪازه 
  ﺟﻤﻌﻴﺖ
    %2  %5  %01  %02  %03  %04  %05
  05  05  53  02  01  7  5  2
  001  57  54  32  11  9  7  6
  052  011  05  52  01  9  8  7
  005  031  55  62  01  9  8  7
  0001  041  55  72  01  9  8  7
                                                
 sutaclusimes.P-1
 siniffa suaenepateM-2
  surefilyts .P-3
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  0051  041  55  72  01  9  8  7
  0002  541  06  72  01  9  8  7
  0004  541  06  72  01  9  8  7
  00001  541  06  72  01  9  8  7
  051  06  03  01  9  9  8
/=>
00001
  0
 ﺗـﺎرﻳﺦ و ،ﻧﺪازه ﺗﻌـﺪاد ﺧﺎرﻫـﺎي روﺳـﺘﺮوم ﻜﻞ، ا ﺷ ،ﮔﻮﻧﻪ ﻫﺎي ﺻﻴﺪ ﺷﺪه ﺑﺮ اﺳﺎس رﻧﮓ 
ﺑﻪ آزﻣﺎﻳـﺸﮕﺎه  داراي ﻛﭙﺴﻮل اﻛﺴﻴﮋن و در ﺗﺎﻧﻜﺮﻫﺎي ﻣﺠﺰا   و ﺗﻔﻜﻴﻚ ﻣﺤﻞ ﺻﻴﺪ ﺷﻨﺎﺳﺎﺋﻲ 
ز اﻟﺒﺘﻪ در زﻣﺎن ﺗﺨﻠﻴﻪ اﺳﺘﺨﺮﻫﺎي آﻟﻮده ﭘﺮورﺷﻲ ﻧﻴﺰ ﮔﻮﻧﻪ ﻫﺎي وﺣـﺸﻲ ﻛـﻪ ا . ﻣﻨﺘﻘﻞ ﺷﺪﻧﺪ 
  . ﺷﺪﻧﺪﺟﺪاﺳﺎزي و ﺑﺮاي ﻫﻴﺴﺘﻮ ﭘﺎﺗﻮﻟﻮژي ﻓﺮآوري ،درﻳﺎ ﺑﻪ اﺳﺘﺨﺮ راه ﻳﺎﻓﺘﻪ ﺑﻮدﻧﺪ
 ﻧﻤﻮﻧـﻪ 53 ﻣﻴﮕﻮي وﺣـﺸﻲ ﻛـﻪ ﺷـﺎﻣﻞ 051 و  ﺳﻔﻴﺪ ﻫﻨﺪي ﻣﻴﮕﻮي ﭘﺮورﺷﻲ 09در ﻛﻞ 
 RCPاز ﻧﻈﺮ ﻫﻴﺴﺘﻮﭘﺎﺗﻮﻟﻮژي و   ﻣﻴﺸﺪ،ﺧﻨﺠﺮي ﻧﻤﻮﻧﻪ 04، و ﺑﺒﺮي ﺳﺒﺰ  ﻧﻤﻮﻧﻪ 57 ،ﺳﻔﻴﺪ
  .ﺑﺮرﺳﻲ ﺷﺪﻧﺪ
  
  
  
  
  
  
   ﻣﺮاﺣﻞ ﻧﻤﻮﻧﻪ ﮔﻴﺮي ﻣﻴﮕﻮ ﺑﺎ ﺻﻴﺪ ﻳﺎ از ﻣﺰرﻋﻪ-3-1ﺗﺼﻮﻳﺮ 
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  آﻣﺎده ﺳﺎزي ﻧﻤﻮﻧﻪ
 .در ﻓﺮﻳـﺰر  ﻣﻨﺠﻤـﺪ ﺷـﺪﻧﺪ ،  ﺧـﺮوج از آب از ﺑﻼﻓﺎﺻﻠﻪ ﺑﻌـﺪ RCPﻧﻤﻮﻧﻪ ﻫﺎي ﻣﺮﺑﻮط ﺑﻪ 
در دو ﻃـﺮف % 07ﻧﻤﻮﻧﻪ ﻫﺎي ﺑﻴﻤﺎر ﮔﺮﻓﺘﻪ ﺷﺪه از ﻣﺰرﻋﻪ ﻧﻴﺰ در ﻣﺤﻞ ﻗﺒﻼ ﺑﺎ ﺗﺰرﻳﻖ اﻟﻜﻞ 
ﺗﺎ زﻣـﺎن اﺳـﺘﺨﺮاج ﻧﮕـﻪ % 07 اﻣﺎده ﺳﺎزي ﺷﺪﻧﺪ و در ﻇﺮف اﻟﻜﻞ RCPﻛﺎراﭘﺎس ﺑﺮاي 
 ﺧﺮوج از آب ﺑـﻪ روﺷـﻲ ﻛـﻪ  ﺑﻼﻓﺎﺻﻠﻪ ﺑﻌﺪﻧﻤﻮﻧﻪ ﻫﺎي ﻣﺮﺑﻮط ﺑﻪ ﭘﺎﺗﻮﻟﻮژي .ري ﻣﻴﺸﻮﻧﺪ دا
ﻛﻪ ﺑﻪ ﻧﻤﻮﻧﻪ ﻫـﺎ ﺗﺰرﻳـﻖ ﺷـﺪ ﻣﺎده ﺗﺜﺒﻴﺖ ﻛﻨﻨﺪه  .ﺷﺪﻧﺪ( XIF) ﺗﺜﺒﻴﺖ ،ده ﻣﻴﺸﻮد ﺗﻮﺿﻴﺢ دا 
 ﻣﻴﻠـﻲ ﻟﻴﺘـﺮ 022و % 59 ﻣﻴﻠﻲ ﻟﻴﺘﺮ اﻟﻜﻞ اﺗﻴﻠﻴـﻚ 033 ﺑﺮاي ﺗﻬﻴﻪ آن . ﺑﻮد snosdivaD
 ﺑﺎ ﻫﻢ ﻣﺨﻠـﻮط ﻣﻴـﺸﺪ و ﻴﺘﺮ اﺳﻴﺪ اﺳﺘﻴﻚ ﮔﻼﺳﻴﺎل ﻣﻴﻠﻲ ﻟ 511ﻓﺮﻣﺎﻟﻴﻦ ﺧﺎﻟﺺ ﺗﺠﺎري  و 
  . ﻣﻴﻠﻲ ﻟﻴﺘﺮ آب ﻣﻘﻄﺮ ﺑﻪ ﺣﺠﻢ ﻳﻚ ﻟﻴﺘﺮ ﻣﻴﺮﺳﻴﺪ533ﺑﺎ 
 ﻛﺎﻣﻼ ﺗﻐﻴﻴﺮ ﻳﺎﺑﺪ و ﻧﺎرﻧﺠﻲ  ﻛﺎراﭘﺎس ﺗﺰرﻳﻖ ﻣﻴﺸﺪ ﺗﺎ رﻧﮓ ﺑﺎﻓﺖ اﻳﻦ ﻣﺎده اﺑﺘﺪا در دو ﻃﺮف 
ﺳﭙﺲ در دو ﻃﺮف ﻗﻄﻌﻪ ﺳﻮم ﺷﻜﻤﻲ و در ﻧﻬﺎﻳﺖ در ﻗﻄﻌﻪ ﺷﺸﻢ ﺷﻜﻤﻲ ﺑـﻪ ﻫﻤـﺎن .ﺷﻮد
ﺑﻌﺪ از ﺗﺰرﻳﻘﻬﺎ ﺑﺎ ﻗﻴﭽﻲ ﻛﻮﺗﻴﻜﻮل در ﻃـﻮل ﺑـﺪن از ﻗﻄﻌـﻪ ﺷـﺸﻢ ﺑـﻪ .ﺪﺗﺮﺗﻴﺐ ﺗﺰرﻳﻖ ﻣﻴﺸ 
ﺑﻪ ﻃﺮف روﺳﺘﺮوم ﺑﻪ ﺑﺮش اﻧﺤﻨﺎ داده ﻣﻴﺸﺪ از اﻧﺘﻬﺎ ﺳﻤﺖ ﺳﻔﺎﻟﻮﺗﺮاﻛﺲ ﺑﺮش داده ﻣﻴﺸﺪ و 
در .ﺑﺎﻳﺪ دﻗﺖ ﺷﻮد ﻛﻪ ﻓﻘﻂ ﻛﻮﺗﻴﻜـﻮل ﺑﺮﻳـﺪه ﺷـﻮد . و ﺗﺎ ﭘﺸﺖ ﺳﺎﻗﻪ ﭼﺸﻢ اداﻣﻪ ﻣﻲ ﻳﺎﻓﺖ 
ﺑﺎ اﻳـﻦ ﺑﺮﺷـﻬﺎ . ﺮاﻛﺲ داده ﺷﺪﻴﻖ ﻧﻴﺰ ﭘﺸﺖ ﺳﻔﺎﻟﻮﺗ ﻣﻴﮕﻮﻫﺎي ﺑﺰرﮔﺘﺮ ﻳﻚ ﺑﺮش ﻋﺮﺿﻲ ﻋﻤ 
ﻣﻴﮕﻮ ﻫﺎ ﺑﻌﺪ از ﺗﺜﺒﻴـﺖ ﺑـﻪ اﻳـﻦ روش در  .ﮕﺮددﺜﺒﻴﺖ ﻛﻨﻨﺪه ﺑﻪ ﺑﺎﻓﺘﻬﺎ ﺗﺴﻬﻴﻞ ﻣﻴ ﻧﻔﻮذ ﻣﺎده ﺗ 
.  ﺳـﺎﻋﺖ ﻗـﺮار داده ﺷـﺪﻧﺪ 84 ﺑﺮاﺑﺮ ﺣﺠﻢ ﺧﻮد  ﺑﻪ ﻣﺪت 01ﻣﺎده ﺗﺜﺒﻴﺖ ﻛﻨﻨﺪه ﺑﻪ اﻧﺪازه 
ﺗﻬﻴـﻪ ﺑـﺮش و از ﺑﺎ ﻫﻤﻴﻦ ﺣﺠﻢ ﻣﻨﺘﻘـﻞ ﻣﻴـﺸﺪﻧﺪ و ﺗـﺎ ﻗﺒـﻞ  % 07ﺳﭙﺲ ﺑﻪ اﻟﻜﻞ اﺗﻴﻠﻴﻚ 
 ﺑـﺪﻟﻴﻞ دارا  s'nosdivaD ﻣﺎده ﺗﺜﺒﻴﺖ ﻛﻨﻨـﺪه .ﻓﺮاوري ﻧﻤﻮﻧﻪ در اﻟﻜﻞ ﻧﮕﻬﺪاري ﻣﻴﺸﺪﻧﺪ
ﻧﻴـﺰ ﻣﻴﻜﻨـﺪ و اﻣﻜـﺎن ﺗﻬﻴـﻪ  ﻣﻴﮕﻮ را ﻧﻴﺰ آﻫﻚ زداﺋـﻲ  ﺧﺎرﺟﻲ  اﺳﻜﻠﺖ ﺑﻮدن اﺳﻴﺪ اﺳﺘﻴﻚ 
  .ﺑﺮﺷﻬﺎي ﻧﺎزك ﺑﺮاي ﻫﻴﺴﺘﻮﭘﺎﺗﻮﻟﻮژي ﻓﺮاﻫﻢ ﻣﻲ آورد
  
  
  
  
  
  
   ﺗﺰرﻳﻖ ﻣﺎده ﺗﺜﺒﻴﺖ ﻛﻨﻨﺪه ﺑﻪ ﻣﻴﮕﻮ-3-3ﺗﺼﻮﻳﺮ 
08 
 
 eussitﺑﻮط ﺑﻪ ﻫﻴﺴﺘﻮﭘﺎﺗﻮﻟﻮژي ﺑﻌﺪ ﺗﺜﺒﻴـﺖ ﺑـﺮاي ﻗـﺮار دادن در دﺳـﺘﮕﺎه ﻧﻤﻮﻧﻪ ﻫﺎي ﻣﺮ
 اﺑﺘـﺪا زواﺋـﺪ و ، ﺑﺮش داده ﻣﻴﺸﺪﻧﺪ ﺑﺪﻳﻦ ﺗﺮﺗﻴﺐ ﻛﻪ ﺑﺎ ﻳﻚ ﺗﻴﻎ اﺳﻜﺎﻟﭙﻞ ﺗﻴـﺰ rossecorp
ﭘﺸﺖ ﭼﺸﻤﻬﺎ ﻳـﻚ ﺑـﺮش ﻋﺮﺿـﻲ از ﺳﻤﺖ ﻗﺪاﻣﻲ ﻧﻴﺰ از  وﺿﻤﺎﺋﻢ ﻣﺜﻞ ﭘﺎﻫﺎ از ﺑﺪن ﺟﺪا 
از ﻃﻮل ﺑـﻪ دو ﻧﻴﻤـﻪ ﺑـﺮش داده  و  ﺳﭙﺲ ﺳﻔﺎﻟﻮﺗﺮاﻛﺲ از ﻗﻄﻌﺎت ﺷﻜﻤﻲ ﺟﺪا .داده ﻣﻴﺸﺪ 
ﻣﻌـﺪه ﻗـﺪاﻣﻲ و  ﻗﻠـﺐ،  آﺑـﺸﺶ، ) ﻫﻴـﺴﺘﻮﭘﺎﺗﻮﻟﻮژي  ﺑﺎﻓﺘﻬﺎي ﻣﻮرد ﻧﻈﺮ ﺑـﺮاي ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ .ﺷﺪ
ﻮﺗﺮاﻛﺲ ﺑـﺮاي ﺑﻪ ﻫﻤﻴﻦ دﻟﻴﻞ دو ﻧﻴﻤـﻪ ﺳـﻔﺎﻟ  .در ﺳﻔﺎﻟﻮﺗﺮاﻛﺲ ﻗﺮار داﺷﺘﻨﺪ ( ﻜﺮاسﻫﭙﺎﺗﻮﭘﺎﻧ
  . ﮔﺮدﻳﺪﭘﺎﺳﺎژ ﺑﺎﻓﺘﻲ آﻣﺎده
 ﺑـﺮاي RCP اﻧﺠـﺎم ﺟﻬـﺖ ﻳﺎ ﺗﺜﺒﻴﺖ ﺷﺪه در اﻟﻜـﻞ در اﻳـﻦ ﻣﺮﺣﻠـﻪ ﻣﻴﮕﻮﻫﺎي ﻓﺮﻳﺰ ﺷﺪه 
و اﻧﺠﻤﺎد ﻳﺎ ﺧﺮوج ﺑﻌﺪ از ﺧﺎرج ﻛﺮدن ﻣﻴﮕﻮ از ﻓﺮﻳﺰر . آﻣﺎده ﺳﺎزي ﺷﺪﻧﺪ ANDاﺳﺘﺨﺮاج 
 ﭘﺎﻫﺎي ﺣﺮﻛﺘﻲ ﻗﻄﻊ ،  ﺑﺎ ﺗﻴﻎ ﺗﻤﻴﺰ ،  در ﺷﺮاﻳﻂ اﺳﺘﺮﻳﻞ ،RCP در آزﻣﺎﻳﺸﮕﺎه وﻳﮋه از اﻟﻜﻞ، 
ﺷـﺪ و ﺑﻌـﺪ از ﻛﻨـﺎر زدن  ﺗﻘـﺴﻴﻢ  ﺳـﺮ ﺑـﻪ دو ﻧـﻴﻢ .ﮔﺮدﻳﺪﺟﺪا ﺷﺪ و ﺳﭙﺲ ﺳﻔﺎﻟﻮﺗﺮاﻛﺲ 
د ﻛـﻪ ﺑـﺎﻓﺘﻲ ﻮدﻗﺖ ﺷ ـﺑﺎﻳﺪ.و ﻫﭙﺎﺗﻮﭘﺎﻧﻜﺮاس  از اﻃﺮاف آﺑﺸﺶ ﺟﺪا ﺷﺪ ﻛﺎراﭘﺎس ﻋﻀﻼت 
 ﻫـﺮ ﻧﻤﻮﻧـﻪ  ﺗﻜﻪ از ﺑﺎﻓﺖ آﺑﺸﺶ ﺟﺪا ﺷﺪه از 2.  ﻧﺒﺎﺷﺪ ه از آﺑﺸﺶ ﺑﺮاي آزﻣﺎﻳﺶ ﻫﻤﺮا ﻏﻴﺮ
 ﻣﻮﺟـﻮد در ﻛﻴـﺖ وﻳـﮋه BATDﻣﻴﻠـﻲ ﻟﻴﺘـﺮ ﻣﺤﻠـﻮل  0/6در ﻫﺎون ﭼﻴﻨـﻲ اﺳـﺘﺮﻳﻞ ﺑـﺎ 
ﺗـﺎ ﻳـﻚ ﻴﺸﺪ ﻣﺪﺗﻲ ﺳﺎﺋﻴﺪه ﻣ ﺑﺮاي، (MT0002QI VSW)ﺗﺸﺨﻴﺺ ﺑﻴﻤﺎري ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪ 
   .ﺑﺎﻓﺖ ﻣﺎﻳﻊ ﻫﻤﻮژن اﻳﺠﺎد ﺷﻮد
  
  
  
  
  
  
  
ﺑﺮاي ﻫﻤـﻮژن ﻛـﺮدن ﺑـﻪ ﻛﻤـﻚ ﻫـﺎون ( آﺑﺸﺶ)ﺟﺪا ﻛﺮدن ﺑﺎﻓﺖ ﻣﻮرد ﻧﻈﺮ  -3-4ﺗﺼﻮﻳﺮ 
  ﭼﻴﻨﻲ
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  :روش ﻛﺎر ﻫﻴﺴﺘﻮﭘﺎﺗﻮﻟﻮژي
  در دﺳـﺘﮕﺎه  1ﺑـﺎ ﭘـﺎراﻓﻴﻦ   آﻣـﺎده ﺳـﺎزي ﺑـﺮاي ﻓـﺮآوري و آﻏـﺸﺘﮕﻲ ازﻧﻤﻮﻧﻪ ﻫـﺎ ﺑﻌـﺪ 
 2ﺑـﻪ ﺗﺮﺗﻴـﺐ از  .ﻗﺮار داده ﺷﺪﻧﺪ  2ف ﻇﺮ 21 ﻣﺪل ﭘﮋوﻫﺶ داراي eussiT rossecorp
 2 ﻇـﺮف اﻟﻜـﻞ ﻣﻄﻠـﻖ ، 2 ،% 59 ﻇﺮف اﻟﻜﻞ 2 ،% 08 ﻇﺮف اﻟﻜﻞ 2،% 07ﻇﺮف اﻟﻜﻞ 
 ﺳـﺎﻋﺖ ﺗﻮﻗـﻒ 1 و در ﻫـﺮ ﻇـﺮف ﺑـﻪ ﻣـﺪت  ﻇﺮف ﭘﺎراﻓﻴﻦ ﮔﺬﺷﺘﻪ 2 و ،3ﻇﺮف ﮔﺰﻳﻠﻞ 
  .داﺷﺘﻨﺪ
 ﻗﺎﻟـﺐ 4ﺑﻌﺪ از ﺗﻜﻤﻴﻞ ﻣﺮﺣﻠﻪ آﻏﺸﺘﮕﻲ ﻧﻤﻮﻧﻪ ﻫﺎ ﺑﺎ ﭘﺎراﻓﻴﻦ ﻣـﺬاب در ﻗﺎﻟﺒﻬـﺎي ﻟﻮﻛﻬـﺎرت 
( ﺳﻄﺢ آﺑﺸـﺸﻲ ) ﻧﺪ ﺑﺪﻳﻦ ﺷﻜﻞ ﻛﻪ دو ﻧﻴﻤﻪ ﺳﺮ ﻫﺮ ﻣﻴﮕﻮ ﻳﻜﻲ از ﺳﻄﺢ ﺧﺎرﺟﻲ ﮔﻴﺮي ﺷﺪ 
 و ﻗﺎﻟـﺐ ﮔﻴـﺮي درﻛﻒ ﻗﺎﻟﺐ ﻗـﺮار داده ( ﻮﭘﺎﻧﻜﺮاسﺳﻄﺢ ﻫﭙﺎﺗ)و دﻳﮕﺮي از ﺳﻄﺢ داﺧﻠﻲ 
ﻣﺸﺨـﺼﺎت ﻛﻠﻴـﻪ ﻧﻤﻮﻧـﻪ ﻫـﺎ روي . ﺟﺪا ﺳﺎزي ﺷﺪﻧﺪ ، ﻗﺎﻟﺒﻬﺎ ﺑﻌﺪ از اﻧﺠﻤﺎد ﭘﺎراﻓﻴﻦ .ﺷﺪﻧﺪ
  .ﻗﺎﻟﺒﻬﺎ ﺛﺒﺖ ﻣﻴﮕﺮدﻳﺪ
 ﻣﻴﻜـﺮون ﺑـﺮش ﮔﻴـﺮي 5 ﭼﻴﻨـﻲ ﺑـﺎ اﻧـﺪازه yrator ﻧـﻮع ﺑﻠﻮﻛﻬﺎي آﻣـﺎده ﺑـﺎ ﻣﻴﻜﺮوﺗـﻮم 
ﺑﺮﺷﻬﺎ ﺑﺎ ﻛﻤﻚ ﺣﻤﺎم آب ﮔﺮم ﺑـﻪ روي ﻻﻣﻬـﺎي داراي ﻛـﺪ ﻣﻨﺘﻘـﻞ و در اﻧﻜﻮﺑـﺎﺗﻮر .ﺷﺪﻧﺪ
ﭘﺎراﻓﻴﻦ ذوب ﺷـﻮد  ﺳﺎﻋﺖ ﻗﺮار داده ﺷﺪﻧﺪ ﺗﺎ ﻛﺎﻣﻼ1 درﺟﻪ ﺳﺎﻧﺘﻲ ﮔﺮاد ﺑﻪ ﻣﺪت 06و04
 ازﺑﻌـﺪ  .ﻮددرﺟﻪ ﻣﻴﻤﺎﻧﺪﺗﺎ ﭘـﺎراﻓﻴﻦ ذوب ﺷ ـ06ﻳﻜﺴﺎﻋﺖ ﻧﻴﺰ در آون . ﺧﺸﻚ ﺷﻮﻧﺪ و ﻻﻣﻬﺎ 
 رﻧﮓ ﺑﺎ(6991 )5و ﺑﺮ اﺳﺎس روش ﻻﻳﺘﻨﺮ  ﺷﺪ  ﻻم و اﺳﻼﻳﺪ آﻣﺎده رﻧﮓ آﻣﻴﺰي ،اﻳﻦ ﻣﺮﺣﻠﻪ 
  .رﻧﮓ آﻣﻴﺰي ﺷﺪﻓﻠﻮﻛﺴﻴﻦ /آﻣﻴﺰي ﻫﻤﺎﺗﻮﻛﺴﻴﻠﻴﻦ اﺋﻮزﻳﻦ
 ﮔـﺮم 0/5 ﮔﺮم آﻟﻮﻣﻴﻨﻴﻮم ﺳـﻮﻟﻔﺎت ﭘﺘﺎﺳـﻴﻢ را در 54 اﺑﺘﺪا رﻧﮓ ﻫﻤﺎﺗﻮﻛﺴﻴﻠﻴﻦ  ﺑﺮاي ﺗﻬﻴﻪ 
 ﺳﻲ ﺳـﻲ آب 005ﻴﻨﻲ ﻛﻪ ﻗﺒﻼ ﺑﺎ  ﮔﺮم ﻫﻤﺎﺗﻮﻛﺴﻴﻠ0/5اﺳﻴﺪ اﺳﺘﻴﻚ ﺣﻞ ﻛﺮده و ﺳﭙﺲ ﺑﺎ 
 ﮔﺮم ﺳﺪﻳﻢ ﻳﺪات ﺑﻪ آن اﻓﺰوده ﺷﺪه ﺑﻮد،ﻣﺨﻠﻮط ﺷﺪه و در ﻧﻬﺎﻳـﺖ 0/1ﻣﻘﻄﺮ داغ ﺣﻞ و 
  . ﮔﺮم ﻛﻠﺮال ﻫﻴﺪرات اﺿﺎﻓﻪ ﺷﺪ52ﺑﻪ آﻧﻬﺎ 
ﺑـﺮاي .درﺳﺖ ﺷﺪ و از آن ﻣﺤﻠﻮل ﻛﺎر ﺗﻬﻴـﻪ ﻣﻴـﺸﺪ  6 اﺋﻮزﻳﻦ ﻧﻴﺰ ﻣﺤﻠﻮل ذﺧﻴﺮه  رﻧﮓ ﺑﺮاي
 093و % 1 ﺳﻲ ﺳﻲ ﻓﻠﻮﻛـﺴﻴﻦ 5 ﺑﺎ %1 ﺳﻲ ﺳﻲ اﺋﻮزﻳﻦ 05اﺋﻮزﻳﻦ ﺗﻬﻴﻪ ﻣﺤﻠﻮل ذﺧﻴﺮه 
  .ﮔﺮدﻳﺪ ﺳﻲ ﺳﻲ اﺳﻴﺪ اﺳﺘﻴﻚ ﮔﻼﺳﻴﺎل ﻣﺨﻠﻮط 2و % 59ﺳﻲ ﺳﻲ اﺗﺎﻧﻞ 
                                                
 noitangerepmI xaW-1
 rekaeB-2
 enelyX-3
 tdrahkueL-4
 renthgiL-5
 kcotS-6
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  :آﻣﻴﺰي و زﻣﺎﻧﻬﺎي آن ﻋﺒﺎرت ﺑﻮد از ﺗﺮﺗﻴﺐ ﻣﺮاﺣﻞ رﻧﮓ
   دﻗﻴﻘﻪ در ﮔﺰﻳﻠﻞ5 -1
   دﻗﻴﻘﻪ در ﮔﺰﻳﻠﻞ5 -2
   ﺑﺎر ﻏﻮﻃﻪ وري در اﻟﻜﻞ ﻣﻄﻠﻖ01 -3
   ﺑﺎر ﻏﻮﻃﻪ وري در اﻟﻜﻞ ﻣﻄﻠﻖ01 -4
  %59ري در اﻟﻜﻞ اﺗﺎﻧﻞ  ﺑﺎر ﻏﻮﻃﻪ و01 -5
  %59 ﺑﺎر ﻏﻮﻃﻪ وري در اﻟﻜﻞ اﺗﺎﻧﻞ 01 -6
  %08 ﺑﺎر ﻏﻮﻃﻪ وري در اﻟﻜﻞ اﺗﺎﻧﻞ 01 -7
  %08 ﺑﺎر ﻏﻮﻃﻪ وري در اﻟﻜﻞ اﺗﺎﻧﻞ 01 -8
   %05 ﺑﺎر ﻏﻮﻃﻪ وري در اﻟﻜﻞ اﺗﺎﻧﻞ01 -9
   ﺑﺎر آﺑﻜﺸﻲ ﺑﺎ آب ﻣﻘﻄﺮ6 -01
 tenneBreyaM دﻗﻴﻘﻪ در ﻫﻤﺎﺗﻮﻛﺴﻴﻠﻴﻦ 01 -11
  ( زﻳﺎدي رﻧﮓ را ﻣﻴﺘﻮان ﺑﺎ اﺳﻴﺪ اﻟﻜﻞ ﮔﺮﻓﺖ) دﻗﻴﻘﻪ ﺷﺴﺘﺸﻮ در آب ﺟﺎري2 -21
   دﻗﻴﻘﻪ درﻣﺤﻠﻮل ﻛﺎر اﺋﻮزﻳﻦ ﻓﻠﻮﻛﺴﻴﻦ2 -31
  %59 ﺑﺎر ﻏﻮﻃﻪ وري در اﻟﻜﻞ اﺗﺎﻧﻞ 01 -41
  %59 ﺑﺎر ﻏﻮﻃﻪ وري در اﻟﻜﻞ اﺗﺎﻧﻞ 01 -51
   ﺑﺎر ﻏﻮﻃﻪ وري در اﻟﻜﻞ ﻣﻄﻠﻖ01 -61
   ﺑﺎر ﻏﻮﻃﻪ وري در اﻟﻜﻞ ﻣﻄﻠﻖ01 -71
   ﺑﺎر ﻏﻮﻃﻪ وري درﮔﺰﻳﻠﻞ01 -12و 02 و 91 و81
 1 ﻻﻣـﻞ ﮔـﺬاري ، اﺳﻼﻳﺪﻫﺎ ﺑﻪ ﻛﻤﻚ ﭼﺴﺐ اﻧﺘﻠﻦ، ﺑﻌﺪ از ﮔﺬراﻧﺪن از ﻇﺮوف رﻧﮓ آﻣﻴﺰي 
  .ﺷﺪﻧﺪ و ﺑﻌﺪ از ﺧﺸﻚ ﺷﺪن ﺑﺎ ﻣﻴﻜﺮوﺳﻜﻮپ ﺑﺮرﺳﻲ ﺷﺪﻧﺪ
  
                                                
 gnitnuoM-1
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  RCPروش ﻛﺎر 
 0002QI VSSWﺗﺠـﺎرﺗﻲ  ﻃﺒﻖ دﺳـﺘﻮراﻟﻌﻤﻞ ﻛﻴـﺖ RCPﻧﻤﻮﻧﻪ ﻫﺎي ﻣﻴﮕﻮﻛﻪ ﺑﺮاي 
در اﻳـﻦ  .ﻧﺪﻮ آﻣـﺎده ﻣﻴـﺸ ANDﻣﺮﺣﻠﻪ ﺑﺮاي اﺳـﺘﺨﺮاج   آﻣﺎده ﺳﺎزي ﺷﺪﻧﺪ در اﻳﻦ MT
 و 0/5  وﺳـﻤﭙﻠﺮ K/dipaR orkim hcitteHﻣـﺪل ﻣﺮﺣﻠﻪ از ﺳـﺎﻧﺘﺮﻳﻔﻮژ ﻳﺨﭽـﺎل دار 
  . ﻣﻴﻜﺮوﻟﻴﺘﺮي اﺳﺘﻔﺎده ﺷﺪ001 و01
  
   ANDاﺳﺘﺨﺮاج 
 5 درﺟـﻪ ﺳـﺎﻧﺘﻲ ﮔـﺮاد ﺑـﺮاي 57 ﻣﻴﻠﻲ ﻟﻴﺘﺮي در دﻣـﺎي 2ﻣﺤﻠﻮل آﻣﺎده ﺷﺪه در ﻟﻮﻟﻪ -1
  .ﺷﺪﺗﺎق ﺳﺮد ي اﺷﺪه و ﺳﭙﺲ در دﻣﺎﮔﺮم دﻗﻴﻘﻪ 
 ﻣﻴﻠﻲ ﻟﻴﺘﺮ ﻛﻠﺮوﻓﺮم اﺿـﺎﻓﻪ 0/7ﺑﻌﺪ از ﺗﻜﺎن دادن و ﭼﻨﺪ ﺑﺎر ﺑﺮﮔﺮداﻧﺪن ﻣﺤﻠﻮل  ﺑﻪ آن -2
 دﻗﻴﻘﻪ 5 دﻗﻴﻘﻪ ﺑﺮاي دور در00021 ﻣﻴﺸﺪ و در ﺳﺎﻧﺘﺮﻳﻔﻮژ xetrov ﺛﺎﻧﻴﻪ 02ﺷﺪ و ﺑﺮاي 
  .ﺷﺪﺳﺎﻧﺘﺮﻳﻔﻮژ 
 001ن ﺷـﺪ و ﺑـﻪ آ  ﻣﻴﻠﻲ ﻟﻴﺘﺮي دﻳﮕﺮي ﻣﻨﺘﻘـﻞ 2ﻟﻮﻟﻪ ﻓﺎز آﺑﻲ ﺗﺸﻜﻴﻞ ﺷﺪه در ﺑﺎﻻ ﺑﻪ -3
 وﺑﻌﺪ ﮔﺮدﻳﺪ  اﺿﺎﻓﻪ O2H dd lu 009 ﻣﻮﺟﻮد در ﻛﻴﺖ و BATCﻣﻴﻜﺮو ﻟﻴﺘﺮ ﻣﺤﻠﻮل 
  .ﺷﺪ دﻗﻴﻘﻪ اﻧﻜﻮﺑﻪ 5ﺘﻲ ﮔﺮاد ﺑﻪ ﻣﺪت  درﺟﻪ ﺳﺎﻧ57 ﻣﺨﺘﺼﺮي در xetrovاز 
 دور در دﻗﻴﻘـﻪ 00021  دﻗﻴﻘـﻪ ﺑـﺎ دور 01ﺑﻌﺪ از ﺧﻨﻚ ﺷﺪن در دﻣـﺎي اﺗـﺎق، ﺑـﺮاي -4
  .ﺷﺪﺳﺎﻧﺘﺮﻳﻔﻮژ 
 ﻣﻴﻜﺮوﻟﻴﺘﺮ 051 و ﭘﻠﺖ ﺷﻜﻞ ﮔﺮﻓﺘﻪ در ﺗﻪ ﻟﻮﻟﻪ را ﺑﺎ 1ﺑﺎ دﻗﺖ ﻣﻮاد روﺋﻲ را دور رﻳﺨﺘﻪ -5
 درﺟـﻪ ﺳـﺎﻧﺘﻲ ﮔـﺮاد ﺑـﻪ 57 ودر هﺷﺪ ﻣﻮﺟﻮد در ﻛﻴﺖ ﻣﺨﻠﻮط noituloS evlossiD
   .ﺑﻪ و در ﻧﻬﺎﻳﺖ در دﻣﺎي اﺗﺎق ﺳﺮدﺷﺪ دﻗﻴﻘﻪ اﻧﻜﻮ5ﻣﺪت 
 و ﻣﺤﻠﻮل ﺷﻔﺎف ﺑﻪ ﻳﻚ ﻟﻮﻟﻪ هﺷﺪ ﺳﺎﻧﺘﺮﻳﻔﻮژ 00021 دﻗﻴﻘﻪ ﺑﺎ دور 5ﻣﺤﻠﻮل ﺑﻪ ﻣﺪت -6
  . ﮔﺮدﻳﺪﻣﺨﻠﻮط% 59 اﺗﺎﻧﻞ 003 lu و ﺑﺎ ﺗﻤﻴﺰ دﻳﮕﺮ ﻣﻨﺘﻘﻞﻴﻠﻲ ﻟﻴﺘﺮي  ﻣ0/5
 ﺳـﺎﻧﺘﺮﻳﻔﻮژ ﺷـﺪ  و ﺳـﭙﺲ 00021 دﻗﻴﻘﻪ ﺑـﺎ دور 5 ﻣﺨﺘﺼﺮي ﺑﺮاي xetrov  ﺳﭙﺲ -7
 05 و ﺑﻌﺪ از ﺧﺸﻚ ﺷﺪن ﭘﻠﺖ  ﺑﺎ ﺷﺴﺘﻪ% 07 ﻣﻴﻜﺮوﻟﻴﺘﺮ  اﺗﺎﻧﻞ 002ﭘﻠﺖ  ﺷﻜﻞ ﻳﺎﻓﺘﻪ ﺑﺎ 
 درﺟـﻪ ﺑـﺮاي -02در اﻳﻦ ﻣﺮﺣﻠﻪ ﻣﻴﺘﻮان ﻣﺤﻠﻮل را در .  ﮔﺮدﻳﺪ  ﻣﺤﻠﻮل ETﻣﻴﻜﺮوﻟﻴﺘﺮﺑﺎﻓﺮ 
  .ﻳﻜﺴﺎل ﻧﮕﻬﺪاري ﻛﺮد
  
                                                
 tnatanrepuS-1
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  RCPﻣﻴﻜﺮوﺗﻴﻮب و ﺳﻤﭙﻠﺮ ﺑﻪ ﻛﺎر رﻓﺘﻪ در  -3-5ﺗﺼﻮﻳﺮ 
  
  :ﻳﺎ ﻣﺮﺣﻠﻪ ﭘﻠﻴﻤﺮﻳﺰاﺳﻴﻮن ANDﭘﺮوﺗﻜﻞ ﺗﻜﺜﻴﺮ 
 از ﻧﻤﻮﻧﻪ ﻣﻮردﻧﻈﺮ، ﺑﺎﻳﺪ آن را ﭘﻠﻴﻤﺮﻳﺰه و ﺗﻜﺜﻴﺮ ﻧﻤﻮد ﻛﻪ اﻳﻦ ﻛـﺎر ANDﺑﻌﺪ از اﺳﺘﺨﺮاج 
 از ﻫﻢ ﺟﺪا ﻣﻲ ﺷﻮﻧﺪ و ANDدو رﺷﺘﻪ .  ﺻﻮرت ﻣﻲ ﮔﻴﺮد RCPدر دﺳﺘﮕﺎه ﻣﺨﺼﻮص 
ﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از ﭘﺮاﻳﻤﺮﻫﺎي اﺧﺘﺼﺎﺻﻲ در ﻳﻚ ﺑﺮﻧﺎﻣﻪ ﺳﻴﻜﻞ ﺣﺮارﺗﻲ و ﺑﺎ ﺑﻪ ﻛﺎرﮔﻴﺮي آﻧـﺰﻳﻢ 
 ﺑـﺎ relcycomrehTدر دﺳـﺘﮕﺎه .  ﺗﻜﺜﻴﺮ ژن ﺻﻮرت    ﻣﻲ ﮔﻴـﺮد esaremylop qaT
، واﺳﺮﺷـﺘﮕﻲ در 1، ﻛـﺸﻴﺪﮔﻲ gnilaennAﺑﺮﻧﺎﻣﻪ ﺣﺮارﺗﻲ وﻳﮋه زﻣﺎن ﻫﺎي ﺧﺎﺻﻲ ﺑـﺮاي 
 از ﻫـﻢ در زﻣـﺎن ﺧـﺎص و AND در زﻣـﺎن واﺳﺮﺷـﺘﮕﻲ دو رﺷـﺘﻪ .ﻧﻈﺮ ﮔﺮﻓﺘﻪ ﻣﻲ ﺷﻮد 
و در gnilaennAﺣﺮارت ﺧﺎص ﺑﺎ ﺣﻀﻮر ﻣﻮادﻋﻨﻮان ﺷﺪه ﺟﺪا ﻣﻲ ﺷـﻮﻧﺪ ودر ﻣﺮﺣﻠـﻪ 
زﻣﺎن ﻛﺸﻴﺪﮔﻲ، ﭘﺮاﻳﻤﺮﻫﺎ ﻣﻜﻤﻞ ﺧﻮد را ﻣﻲ ﻳﺎﺑﻨﺪ و ﺷـﺮوع ﻫﻤﺎﻧﻨـﺪ ﺳـﺎزي ﺻـﻮرت ﻣـﻲ 
 ﺳـﺎﺧﺘﻪ ﮔﻴﺮد و در آﺧﺮ ﺳﺮدر ﻣﺮﺣﻠﻪ ﻛﺸﻴﺪﮔﻲ ﻧﻬﺎﺋﻲ  ﺗﻜﺜﻴﺮ ژن ﻛﺎﻣﻞ ﻣﻴﺸﻮدو رﺷﺘﻪ ﻫﺎي 
  . ﻫﺎ ﻛﺎﻣﻞ ﻣﻴﺸﻮﻧﺪANDﺷﺪه در ﻛﻨﺎر ﻫﻢ ﻗﺮار ﻣﻴﮕﻴﺮﻧﺪ و 
  
 7/5 ﻣﻴﻠـﻲ ﻟﻴﺘـﺮي 0/2 در ﻳـﻚ ﻟﻮﻟـﻪ RCP tsrifﺑﺮاي آﻣﺎده ﻛﺮدن ﻣﻌـﺮف واﻛـﻨﺶ -1
 AND emyzQI esaremyloP  ﻣﻴﻜﺮوﻟﻴﺘـﺮ 0/5 ﺑـﺎ ximerP RCPﻣﻴﻜـﺮو ﻟﻴﺘـﺮ 
  .ﻣﺨﻠﻮط ﻣﻴﺸﺪ
 AND emyzQI ﻣﻴﻜﺮوﻟﻴﺘـﺮ 1 ﺑـﺎ ximerP RCP detseNﻣﻴﻜـﺮو ﻟﻴﺘـﺮ 41   -2
 ﻣﺨﻠـﻮط RCP detsen  در ﻟﻮﻟﻪ دﻳﮕـﺮي ﺑـﺮاي ﺗﻬﻴـﻪ ﻣﻌـﺮف واﻛـﻨﺶ esaremyloP
                                                
  noilnetxE-1
58 
و ﻳـﻚ ﻛﻨﺘـﺮل (  301 و 201و  101)  اﺳﺘﺎﻧﺪارد ﻣﺜﺒﺖ  واﻛﻨﺶ 3ﺑﺮاي ﻫﺮ ﻣﺨﻠﻮط  .ﻣﻴﺸﺪ
  .ﻧﻴﺰ ﻧﻴﺎز ﺑﻮد( ANR tsaeY,O2Hdd)ﻣﻨﻔﻲ 
ﻪ  ﻣﻴﻜﺮوﻟﻴﺘـﺮ ﻧﻤﻮﻧ  ـ2 ﻣﻴﻠـﻲ ﻟﻴﺘـﺮي 0/2 ﻣﻴﻜﺮو ﻟﻴﺘﺮ ﻣﻮاد  آﻣـﺎده ﺷـﺪه  در ﻟﻮﻟـﻪ 8ﺑﻪ  -3
 .ﺷﺪﻣﺤﻠﻮل اﺳﺘﺎﻧﺪارد اﺿﺎﻓﻪ  اﺳﺘﺨﺮاج ﺷﺪه ﻳﺎ AND
  
  
  
  
  
  
  ﻣﺤﻠﻮﻟﻬﺎي واﻛﻨﺶ ﻛﻪ در ﻛﻴﺖ وﺟﻮد دارد -3-6ﺗﺼﻮﻳﺮ 
 
 ﺷﺪاﻧﺠﺎم   زﻳﺮﻣﺮاﺣﻞﻃﻲ  RCP واﻛﻨﺶ -4
 درﺟـﻪ 26 ﺛﺎﻧﻴـﻪ در 03 ، درﺟـﻪ ﺳـﺎﻧﺘﻲ ﮔـﺮاد 49 ﺛﺎﻧﻴﻪ در 03: ﻣﺮﺣﻠﻪ واﺳﺮﺷﺘﮕﻲ اوﻟﻴﻪ 
  ﺑﺎر ﺗﻜﺮار 5 ، درﺟﻪ ﺳﺎﻧﺘﻲ ﮔﺮاد27 ﺛﺎﻧﻴﻪ در 03 ،ﺳﺎﻧﺘﻲ ﮔﺮاد
 ﺛﺎﻧﻴـﻪ 51،  درﺟﻪ ﺳﺎﻧﺘﻲ ﮔـﺮاد 49 ﺛﺎﻧﻴﻪ در 51: ﻣﺮﺣﻠﻪ واﺳﺮﺷﺘﮕﻲ وﺗﻜﺜﻴﺮ ژن وﻛﺸﻴﺪﮔﻲ 
   ﺑﺎر ﺗﻜﺮار 51 ، درﺟﻪ ﺳﺎﻧﺘﻲ ﮔﺮاد27 ﺛﺎﻧﻴﻪ در 02 ، درﺟﻪ ﺳﺎﻧﺘﻲ ﮔﺮاد26در 
 درﺟﻪ ﺳﺎﻧﺘﻲ 02 ﺛﺎﻧﻴﻪ در 03 ، درﺟﻪ ﺳﺎﻧﺘﻲ ﮔﺮاد 27 ﺛﺎﻧﻴﻪ در 03 : ﻧﻬﺎﺋﻲ ﻣﺮﺣﻠﻪ ﻛﺸﻴﺪﮔﻲ 
  ﮔﺮاد
 detseN ﻣﻴﻜﺮوﻟﻴﺘﺮ ﻣﻌﺮف آﻣﺎده ﺷﺪه واﻛﻨﺶ 51 RCPﻛﻨﺶ اول ﺑﻌﺪ از ﺗﻜﻤﻴﻞ وا -5 
  .ﺷﺪ ﺑﻪ ﻟﻮﻟﻪ اﺿﺎﻓﻪ RCP
   ﻧﻴﺰ ﺑﺮﻧﺎﻣﻪ رﻳﺰي ﺑﺪﻳﻦ ﺗﺮﺗﻴﺐ ﺑﻮدRCP detseNﺑﺮاي واﻛﻨﺶ -6
 27 ﺛﺎﻧﻴـﻪ در 03 ، درﺟﻪ ﺳﺎﻧﺘﻲ ﮔﺮاد 26 ﺛﺎﻧﻴﻪ در 02 ، درﺟﻪ ﺳﺎﻧﺘﻲ ﮔﺮاد 49 ﺛﺎﻧﻴﻪ در 02
  .ﺷﺪ ﺑﺎر ﺗﻜﺮار ﭼﺮﺧﻪ اﻧﺠﺎم 52 ،درﺟﻪ ﺳﺎﻧﺘﻲ ﮔﺮاد
 ﭼﺮﺧـﻪ ﻧﻬـﺎﺋﻲ ، درﺟﻪ ﺳﺎﻧﺘﻲ ﮔﺮاد02 ﺛﺎﻧﻴﻪ در 03 و ، درﺟﻪ ﺳﺎﻧﺘﻲ ﮔﺮاد 27 ﺛﺎﻧﻴﻪ در  03
  .ﺑﻮد 
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 RCPواﻛﻨﺶ  relcycomrehT -3-7ﺗﺼﻮﻳﺮ 
 
 eyd gnidaol X6 ﻣﻴﻜﺮو ﻟﻴﺘـﺮ از رﻧـﮓ 5 RCP detseNﺑﻌﺪ از ﺗﻜﻤﻴﻞ واﻛﻨﺶ -7
ﻧﻤﻮﻧـﻪ در اﻳـﻦ ﻣﺮﺣﻠـﻪ . ﺷـﺪ و ﺧﻮب ﻣﺨﻠـﻮط  ﻛﻴﺖ ﺑﻪ ﻫﺮ ﻟﻮﻟﻪ واﻛﻨﺶ اﺿﺎﻓﻪﻣﻮﺟﻮد در 
  .آﻣﺎده اﻟﻜﺘﺮوﻓﻮرز ﺑﻮد
  آﻣﺎده ﺳﺎزي ژل آﮔﺎر
ﺑـﺮاي %  2 ﺳﭙﺲ ژل آﮔـﺎرز .دﻮﺳﺎﺧﺘﻪ ﻣﻴﺸ  ، ﻫﻤﺎﻧﻄﻮر ﻛﻪ ﻗﺒﻼ ﻋﻨﻮان ﺷﺪ EBTاﺑﺘﺪا ﺑﺎﻓﺮ 
 اﻟﻜﺘﺮوﻓـﻮرز در ﻇـﺮف  ﻣﻴﻠﻲ ﻟﻴﺘﺮ ﺑـﺎﻓﺮ 001ﭘﻮدر آﮔﺎر در  ﮔﺮم 2:دﻮاﻟﻜﺘﺮوﻓﻮرز ﺗﻬﻴﻪ ﻣﻴﺸ 
 ﺑﻌـﺪ از آن .ﺠﺎد ﺷﻮدﺳﭙﺲ ﺣﺮارت داده ﺗﺎ ﻣﺤﻠﻮل ﺷﻔﺎﻓﻲ اﻳ و ﺷﻴﺸﻪ اي دﻫﺎن ﮔﺸﺎد ﺣﻞ 
 و دﻮ درﺟﻪ ﺳﺎﻧﺘﻲ ﮔﺮاد ﺳﺮد و در ﻇﺮف ﻣﺨﺼﻮص ژل رﻳﺨﺘـﻪ ﻣﻴـﺸ 05 ﺗﺎ ﺣﺪود ﻣﺤﻠﻮل
ﺑﺴﺘﻪ ﺑﻪ اﻧﺪازه ﻇﺮف ژل ﻣﻮرد ﻧﻴﺎز ﻣﺘﻔﺎوت ﺧﻮاﻫﺪ ﺑﻮد ،ﻣﻌﻤﻮﻻ ارﺗﻔﺎع ژل از ﻛﻒ ﺣـﺪود 
 ﻳـﻚ در. ﺳﺎﻧﺘﻲ ﻣﺘﺮ ﺗﻮﺻﻴﻪ ﻣﻴﺸﻮد0/8 ﺳﺎﻧﺘﻲ ﻣﺘﺮ در ﻧﻈﺮ ﮔﺮﻓﺘﻪ و ﺿﺨﺎﻣﺖ آن 0/3-0/5
ﺣﺒـﺎب ﺟﻠـﻮي ﺣﺮﻛـﺖ را ) ﺟﺎﺋﻲ ﻛﻪ ﺣﺒـﺎب ﻧﺒﺎﺷـﺪ،  ،ﻲ زده ﻣﻴﺸﻮد ﺳﻤﺖ ﺷﺎﻧﻪ ﭘﻼﺳﺘﻴﻜ 
  . اﺗﺎق ﺑﻤﺎﻧﺪ ﺳﺎﻋﺖ دردﻣﺎي4 ﺷﺪه ﻧﺒﺎﻳﺪ ﺑﻴﺶ از ژل آﻣﺎده .(ﻣﻴﮕﻴﺮد
  اﻟﻜﺘﺮوﻓﻮرز
ژل در ﻇﺮف ﻣﺨﺼﻮص ﻳﺎ ﺗﺎﻧﻚ  ﻃﻮري ﻗـﺮار داده ﻣﻴـﺸﻮد ﻛـﻪ ﻣﺤـﻞ ﻗﺮارﮔﻴـﺮي ﻧﻤﻮﻧـﻪ 
اﺿـﺎﻓﻪ ﻣﺤﻠﻮل ﺑﺎﻓﺮ اﻟﻜﺘﺮوﻓـﻮرز ﺑـﻪ ﺗﺎﻧـﻚ ( ANDﺷﺎرژ ﻣﻨﻔﻲ .)ﺳﻤﺖ ﻗﻄﺐ ﻣﻨﻔﻲ ﺑﺎﺷﺪ 
 ﻣﻴﻜﺮوﻟﻴﺘﺮ ازﻣﺤﻠﻮل آﻣﺎده رﻧـﮓ ﺷـﺪه 01-5 .ﻣﻴﺸﻮد ﺑﻪ ﮔﻮﻧﻪ اي ﻛﻪ ﺳﻄﺢ ژل را ﺑﭙﻮﺷﺎﻧﺪ 
از ﻫﺮﮔﻮﻧـﻪ آﻟـﻮدﮔﻲ در اﻳـﻦ  . در ﭼﺎﻫﻚ ﺑﻪ آراﻣﻲ ﺑﺎ ﺳﻤﭙﻠﺮ رﻳﺨﺘـﻪ ﻣﻴـﺸﻮد RCPواﻛﻨﺶ
 ﻣـﺎرﻛﺮ AND ﻣﻴﻜﺮوﻟﻴﺘـﺮ 5در ﻳﻚ ﺳﻤﺖ در ﻳﻚ ﭼﺎﻫـﻚ ﻧﻴـﺰ  .ﻣﺮﺣﻠﻪ ﺑﺎﻳﺪ اﺟﺘﻨﺎب ﻛﺮد 
ﺑﻌﺪ از رﻳﺨﺘﻦ ﻫﻤـﻪ ﻧﻤﻮﻧـﻪ ﻫـﺎ وﻟﺘـﺎژ . ﻳﺨﺘﻪ ﻣﻴﺸﻮﻧﺪ ﻣﺤﻠﻮﻟﻬﺎي ﻛﻨﺘﺮل ﻧﻴﺰ ر  .رﻳﺨﺘﻪ ﻣﻴﺸﻮد 
رﻧﮕﻬﺎي ﻣﻮﺟﻮد در اﻳﻦ ﻛﻴﺖ . و ﻛﻠﻴﺪ ﺟﺮﻳﺎن ﺑﺮق زده ﻣﻴﺸﺪ  وﻟﺖ ﺗﻨﻈﻴﻢ 001-051روي 
زﻣﺎﻧﻲ ﻛﻪ رﻧـﮓ .ﺑﺮﻣﻮ ﻓﻨﻞ ﺑﻠﻮ ﺑﺎ رﻧﮓ آﺑﻲ ﺗﻴﺮه و زاﻳﻠﻦ ﺳﻴﺎﻧﻮل ﺑﺎ رﻧﮓ آﺑﻲ روﺷﻦ ﻣﻴﺒﺎﺷﺪ 
78 
ﺑـﻪ ﻛـﺎر رﻓﺘـﻪ  ﺘﮕﺎهدﺳ.ﺟﺮﻳﺎن ﻗﻄﻊ ﻣﻴﺸﺪ ،  ﻃﻮل ژل را ﻃﻲ ﻣﻲ ﻧﻤﻮد 2/3 ﺗﺎ 1/2آﺑﻲ ﺗﻴﺮه 
  . وﻟﺖ ﻗﺎﺑﻠﻴﺖ ﺗﻨﻈﻴﻢ داﺷﺖ2-503 ﺑﻮد ﻛﻪ از 231E trosnoc
 
  
  
  
  
  
  
  ﺗﺎﻧﻚ دﺳﺘﮕﺎه اﻟﻜﺘﺮوﻓﻮرز و ﭘﺮ ﻛﺮدن -3-8ﺗﺼﻮﻳﺮ 
 
  
  
  
  
  
  
  ﻗﺮار دادن ﻻﻳﻪ ژل-3-9ﺗﺼﻮﻳﺮ 
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 :رﻧﮓ آﻣﻴﺰي ژل
ﻠـﻲ ﮔـﺮم در ﻳـﻚ ﻣﻴﻠـﻲ ﻟﻴﺘـﺮ  از رﻧـﮓ اﺗﻴـﺪﻳﻮم  ﻣﻴ 01اﺑﺘﺪا ﻣﺤﻠـﻮل ذﺧﻴـﺮه ﺑـﻪ اﻧـﺪازه 
 ﻣﻴﻠﻲ ﻟﻴﺘـﺮ آب ﻣﻘﻄـﺮ رﻗﻴـﻖ و 001 ﻣﻴﻜﺮو ﻟﻴﺘﺮ از آن ﺑﺎ 5 ﺳﭙﺲ ، ﺗﻬﻴﻪ  ( rBtE)ﺑﺮوﻣﺎﻳﺪ
ﻫﻨﮕﺎم ﻛـﺎر ﺑـﺎ آن ﺑﺎﻳـﺪ  اﻳﻦ رﻧﮓ ﺑﺴﻴﺎر ﺳﻤﻲ و ﺳﺮﻃﺎﻧﺰا ﻣﻴﺒﺎﺷﺪ،. دﻮﻣﺤﻠﻮل ﻛﺎر ﺗﻬﻴﻪ ﻣﻴﺸ 
ﭘﻼﺳـﺘﻴﻜﻲ  رﻧﮓ آﻣـﺎده در ﻳـﻚ ﻇـﺮف .(دﺳﺘﻜﺶ،ﻋﻴﻨﻚ) .ﺷﺮاﻳﻂ اﻳﻤﻨﻲ را رﻋﺎﻳﺖ ﻧﻤﻮد 
ﺳﭙﺲ ژل در ﻇﺮف ﭘﻼﺳـﺘﻴﻜﻲ (  دﻗﻴﻘﻪ 01ﺑﻪ ﻣﺪت ) .دﻮرﻳﺨﺘﻪ و ژل در آن ﻗﺮار داده ﻣﻴﺸ 
 ژل روي . ﺗـﺎ آﻣـﺎده ﺧﻮاﻧـﺪن ﺷـﻮد  دﻗﻴﻘﻪ ﺷﺴﺘـﺸﻮ داده 01 ﺑﺎ آب ﻣﻘﻄﺮ ﺑﻪ ﻣﺪت دﻳﮕﺮي
  .ﺸﻮدو ﺧﻮاﻧﺪه ﻣﻴ ﻗﺮار داده VUﺻﻔﺤﻪ دﺳﺘﮕﺎه ﺗﺎﺑﺎﻧﻨﺪه 
  
  
  
  
  
  
  
 ﻴﺪﻳﻮماﻧﺘﻘﺎل ﻻﻳﻪ ژل ﺑﻪ ﻇﺮف رﻧﮓ اﺗ - 3-11ﺗﺼﻮﻳﺮ 
  
 ﻧﻤﻮﻧﻪ ﺑﺎ ﺗﺸﻜﻴﻞ ﺑﺎﻧﺪ در ﻣﺴﻴﺮ ﺣﺮﻛﺖ ﺧﻮد ﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ ﺑﺎﻧﺪ ﻫﺎي ﻣﻮﺟﻮد در ﻛﻨﺘﺮل AND
ﺑﻴﻤـﺎري  ، ﺳﻪ ﺑﺎﻧـﺪ ﺑﺪﻳﻦ ﺻﻮرت ﻛﻪ ﺑﻴﻤﺎري ﺷﺪﻳﺪ ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪ .ﮕﺮددﻫﺎ وﻣﺎرﻛﺮ ﺷﻨﺎﺳﺎﺋﻲ ﻣﻴ 
د ﻛﻪ ﺑﺎ اﺳـﺘﺎﻧﺪاردﻫﺎ ﻣﻘﺎﻳـﺴﻪ ﻮﻣﺘﻮﺳﻂ دو ﺑﺎﻧﺪ و درﮔﻴﺮي ﺧﻔﻴﻒ ﺑﺎ ﻳﻚ ﺑﺎﻧﺪ ﻣﺸﺨﺺ ﻣﻴﺸ 
 pb اﮔﺮ ﻗﻔﻂ ﻳﻚ ﺑﺎﻧـﺪ در  .ﻣﺜﺒﺖ ﺑﻮد 055 pb وﻳﺎ در962  pb ﺗﺸﻜﻴﻞ ﺑﺎﻧﺪ در.ﻧﺪﻮﻣﻴﺸ
 ،ﺗﻮﺳﻂ ﻛﻨﺘـﺮل ﻣﻨﻔـﻲ 962  pbدر ﺻﻮرت دﻳﺪن ﺑﺎﻧﺪ در .  ﺷﻜﻞ ﻣﻴﮕﺮﻓﺖ ﻣﻨﻔﻲ ﺑﻮد 848
آﻟﻮدﮔﻲ در ﺣﻴﻦ اﻧﺠﺎم آزﻣﺎﻳﺶ ﺻﻮرت ﮔﺮﻓﺘﻪ اﺳﺖ و اﮔﺮ ﻛﻨﺘﺮل ﻣﺜﺒﺖ در اﻳﻦ ﻣﺤﻞ ﺑﺎﻧـﺪ 
  . درﺳﺖ اﻧﺠﺎم ﻧﺸﺪه ﺑﺎﺷﺪRCP ﻣﻤﻜﻦ اﺳﺖ واﻛﻨﺶ ،ﻧﺪاﺷﺖ
 ﺑـﻮد و rettopS QI enegilletnI gnimraF ﺑﻪ ﻛﺎر رﻓﺘﻪ در آزﻣـﺎﻳﺶ  RCPدﺳﺘﮕﺎه 
.  ﺻﻮرت ﮔﺮﻓﺖ213 و 563 mn ﺑﺎ ﻃﻮل ﻣﻮج cetiVU, codiVU ﺛﺒﺖ ﻧﺘﺎﻳﺞ ژل ﺑﺎ
  . اﺳﺘﻔﺎده ﺷﺪRCP ﺑﺎ ﺳﻪ ﻧﻮع ﻛﺎﻏﺬ ﺑﺮاي ﭼﺎپ ﻧﺘﺎﻳﺞ ynosﭼﺎﭘﮕﺮ 
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ﻣـﺸﺎﻫﺪه  روي ژل ﺑﻌـﺪ اﻟﻜﺘﺮوﻓـﻮرز و VUﺣﺎﺻﻞ از ﺗﺎﺑﺎﻧـﺪن ﻮﻳﺮ ﺗﺼ  - 3-21ﺗـﺼﻮﻳﺮ 
  ﺎﺑﺎﻧﺪﻫ
  
  IOS , IORﭼﮕﻮﻧﮕﻲ ﻣﺤﺎﺳﺒﻪ 
در اﻳﻦ ﻣﺮﺣﻠﻪ ﻧﺘﺎﻳﺞ ﺣﺎﺻﻞ از روش ﻫﻴﺴﺘﻮﭘﺎﺗﻮﻟﻮژي ﺑـﻪ ﺻـﻮرت ﻋـﺪدي ﺑـﺎ اﺳـﺘﻔﺎده از 
ﻧـﺸﺎﻧﮕﺮ ﺷـﺪت  IOSﻧﺸﺎﻧﮕﺮ ﻣﻴـﺰان آﻟـﻮدﮔﻲ و  IOR .ﺗﺤﻠﻴﻞ ﻣﻴﺸﻮﻧﺪ2   IOS1,IOR
 ﻳـﺎ ﺗﺨﻤـﻴﻦ ﺷـﻴﻮع ﺑـﺎ اﺳـﺘﻔﺎده از ﻓﺮﻣـﻮل زﻳـﺮ ﻛـﻪ ﺗﻮﺳـﻂ IOR. آﻟـﻮدﮔﻲ ﻣـﻲ ﺑﺎﺷـﺪ
  ﻣﺤﺎﺳﺒﻪ ﺷﺪ  اراﺋﻪ ﺷﺪ،2991 در ﺳﺎل renthgiL و dadivitaN
  
  001 2 ﺗﻌﺪاد ﻣﻴﮕﻮي آﻟﻮده
  = IOR  ﻛﻞ ﻣﻴﮕﻮﻫﺎي آزﻣﺎﻳﺶ ﺷﺪه
 و ﻫﻤﻜـﺎراﻧﺶ در ﺳـﺎل renthgiLﺑﺮاﺳﺎس ﺳﻴﺴﺘﻢ ارزﺷﻲ ﻛﻪ اوﻟﻴﻦ ﺑـﺎر ﺗﻮﺳـﻂ  IOS
 ﻳﻚ renthgiL 6991در ﺳﺎل . ارزﻳﺎﺑﻲ ﺷﺪ4 ﺗﺎ 0ﺑﺎ درﺟﺎت   ﺑﻪ ﻛﺎر ﮔﺮﻓﺘﻪ ﺷﺪ، 3891
 اراﺋـﻪ داد ﻛـﻪ در ﻬـﺎ ﺎﺑﻲ ﻛﻤﻲ ﻛﻴﻔﻲ ﺑﺮاي ﺗﻌﻴﻴﻦ درﺟﻪ ﺷﺪت ﺑﻴﻤﺎرﻳ ﻃﺮح ﻛﻠﻲ ﺑﺮاي ارزﺷﻴ 
  آﻣﺪه اﺳﺖ 3-2ﺟﺪول 
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 ﻃﺮح ﻛﻠﻲ ﺑﺮاي ارزش دﻫﻲ ﻋﺪدي ﻛﻴﻔﻲ ﺑﻪ درﺟـﻪ ﺷـﺪت آﻟـﻮدﮔﻲ ﺑـﺎ - 3 – 2ﺟﺪول 
  ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ ﺷﺪت ﺑﻴﻤﺎري و آﻟﻮدﮔﻲ ﺳﻄﺤﻲ 
  ﻳﺎﻓﺘﻪ ﻫﺎي ﺑﺎﻟﻴﻨﻲ ﻳﺎ ﻫﻴﺴﺘﻮﭘﺎﺗﻮﻟﻮژي  درﺟﻪ ﺷﺪت
  0
.  ﻳﺎ ﻣﻮﺟﻮدات ﻫﻤﺰﻳﺴﺖ دﻳﺪه ﻧﻤﻲ ﺷﻮد ﻫﻴﭻ اﺛﺮي از ﻋﻔﻮﻧﺖ ﭘﺎﺗﻮژن، اﻧﮕﻞ 
  ﻫﻴﭻ ﺿﺎﻳﻌﻪ ﻣﺸﺨﺺ ﻛﻨﻨﺪه ﺣﻀﻮر ﺳﻨﺪرم را ﻧﺪارﻳﻢ
  1
ﭘﺎﺗﻮژن، اﻧﮕﻞ ﻳﺎ ﻣﻮﺟﻮد ﻫﻤﺰﻳﺴﺖ ﺣﻀﻮر دارد وﻟﻲ ﻛﻤﻲ ﺑـﻴﺶ از ﺣـﺪاﻗﻞ 
ﺿﺎﻳﻌﺎت وﻳـﮋه ﺳـﻨﺪرم ﺣـﻀﻮر دارد وﻟـﻲ  .ﺗﻌﺪاد ﺑﺮاي ﺷﻨﺎﺳﺎﻳﻲ ﻣﻲ ﺑﺎﺷﺪ 
ﺑـﺎ اﻧـﻮاع ﭘﻴﺶ آﮔﻬﻲ ﻣﺜﺒﺖ دارد ﻣﮕﺮ اﻳﻨﻜﻪ آﻟﻮدﮔﻲ .ﺑﻴﻤﺎري  ﺑﺎرز ﻧﻤﻲ ﺑﺎﺷﺪ 
  .ﭘﺎﺗﻮژن ﺣﺎد ﺑﺎﺷﺪ
  2
. ﺸﻮد، اﻧﮕـﻞ و ﻣﻮﺟـﻮدات ﻫﻤﺰﻳـﺴﺖ دﻳـﺪه ﻣﻴ ـﺗﻌﺪا ﻛﻢ ﺗﺎ ﻣﺘﻮﺳﻂ ﭘﺎﺗﻮژن 
ﭘـﻴﺶ آﮔﻬـﻲ ﺑﻴﻤـﺎري . ﺿﺎﻳﻌﺎت ﻛﻢ ﺗﺎ ﻣﺘﻮﺳﻂ ﺧﺎص ﺳﻨﺪرم ﺣـﻀﻮر دارد 
  .ﺧﺴﺎرت در ﺗﻮﻟﻴﺪ ﻳﺎ اﻓﺰاﻳﺶ ﺗﻠﻔﺎت در ﺻﻮرت ﻋﺪم درﻣﺎن ﻣﻲ ﺑﺎﺷﺪ
  3
ﺿﺎﻳﻌﺎت . ارﻧﺪﺗﻌﺪاد ﻣﺘﻮﺳﻂ ﭘﺎﺗﻮژن ، اﻧﮕﻞ ﻳﺎ ﻣﻮﺟﻮدات ﻫﻤﺰﻳﺴﺖ ﺣﻀﻮر د
ﭘﻴﺶ آﮔﻬﻲ در ﺻﻮرت ﻋﺪم درﻣـﺎن . ﻣﺘﻮﺳﻂ ﺗﺎ ﺷﺪﻳﺪ ﺳﻨﺪرم دﻳﺪه ﻣﻲ ﺷﻮد 
   .ﻣﺮگ اﺳﺖ
  4
ﺿـﺎﻳﻌﺎت . ﺗﻌﺪاد زﻳﺎد ﭘﺎﺗﻮژن ، اﻧﮕﻞ و ﻣﻮﺟﻮدات ﻫﻤﺰﻳﺴﺖ وﺟـﻮد دارﻧـﺪ 
  .ﭘﻴﺶ آﮔﻬﻲ ﻣﺮگ ﻣﻲ ﺑﺎﺷﺪ .ﺷﺪﻳﺪ وﻳﮋه ﺳﻨﺪرم دﻳﺪه ﻣﻲ ﺷﻮد
  
 ﺑـﻪ ﻧﺘـﺎﻳﺞ  ﺑـﺮاي ارزش دﻫـﻲ ﻋـﺪدي ﻦ اﺳﺎس ﺟﺪول ﺧﺎص ﺑﻴﻤﺎري ﻟﻜـﻪ ﺳـﻔﻴﺪ ﺑﺮ ﻫﻤﻴ 
ﺑـﺮاي ﺑﻴﻤـﺎري  1 ﻣﺮﺣﻠـﻪ 3اﺑﺘﺪا  .ﻫﻴﺴﺘﻮﭘﺎﺗﻮﻟﻮژي ﻃﺮاﺣﻲ ﺷﺪ ﻛﻪ ﺗﺎ ﻛﻨﻮن اﻳﺠﺎد ﻧﺸﺪه ﺑﻮد 
  ﺗﻌﺮﻳﻒ ﺷﺪ ﺑﺪﻳﻦ ﺻﻮرت ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪ ﺑﺮ اﺳﺎس ﻣﺸﺎﻫﺪات ﻣﻴﻜﺮوﺳﻜﻮﭘﻲ 
  ارزش دﻫﻲ ﻋﺪدي ﺑﻪ ﻧﺘﺎﻳﺞ ﻫﻴﺴﺘﻮﭘﺎﺗﻮﻟﻮژي - 3 - 3ﺟﺪول 
 ر ﻫﻴﭙﺮﺗﺮوﻓـﻲ ﺷـﺪه اﺳـﺖ، دﭼـﺎ  (زﻳﺮ اﭘﻴﺪرم و آﺑـﺸﺶ  ،اﭘﻴﺘﻠﻴﻮم ﻣﻌﺪه )ل ﺑﺎﻓﺖ آﺳﻴﺐ دﻳﺪه ﻫﺴﺘﻪ ﺳﻠﻮ 
ﻛﺮوﻣﺎﺗﻴﻦ ﻫـﺴﺘﻪ در ﻛﻨـﺎر ﻏـﺸﺎء ﻣﺮزﻧـﺸﻴﻨﻲ  و ﻛﻮﭼﻚ در وﺳﻂ ﻫﺴﺘﻪ دﻳﺪه ﻣﻴﺸﻮد ﮔﻨﺠﻴﺪﮔﻲ اﺋﻮزﻳﻨﻲ 
  .ﻧﻤﻮده اﺳﺖ
 1ﻣﺮﺣﻠﻪ
اﺳﺖ و رﻧﮓ آن ﺑـﻪ ﺑـﺎزوﻓﻴﻠﻲ  را ﻛﺎﻣﻞ دارA ﻧﻮعyrdwocﮔﻨﺠﻴﺪﮔﻲ ﺗﻮﺳﻌﻪ ﻳﺎﻓﺘﻪ اﺳﺖ ﺷﻜﻞ ﺧﺎص 
  .ﺠﻴﺪﮔﻲ ﻣﻴﺒﺎﺷﻨﺪﺳﻠﻮﻟﻬﺎي ﻫﭙﺎﺗﻮﭘﺎﻧﻜﺮاس واﻛﻮﺋﻠﻪ ﺑﺪون ﮔﻨ .در ﺣﺎل ﺗﻐﻴﻴﺮ اﺳﺖ
  2ﻣﺮﺣﻠﻪ
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 و ﻏﺸﺎء ﻫﺴﺘﻪ در ﮔﻨﺠﻴﺪﮔﻲ ﺗﻤﺎم آﻧﺮا ﭘﺮ ﻛﺮده اﺳﺖ و ﺪﻫﺴﺘﻪ ﺳﻠﻮل آﻟﻮده ﻛﺎﻣﻼ ﺑﺰرگ وارﻏﻮاﻧﻲ ﻣﻴﺒﺎﺷ 
ﻬﺎي ﺳﺎﺧﺘﻪ ﺷﺪه ﻣﻴﺒﺎﺷﺪ ﻛـﻪ ﻣﻴﺘـﻮان در اﻳـﻦ ﻣﺮﺣﻠـﻪ ﻧﻜـﺮوز ﺳﺣﺎل از ﺑﻴﻦ رﻓﺘﻦ ﺑﺮاي آزاد ﺷﺪن وﻳﺮو 
  .ﻣﺸﺎﻫﺪه ﻧﻤﻮدو ﻓﻀﺎي ﺧﺎﻟﻲ ﻧﺎﺷﻲ از آن را ﺳﻠﻮﻟﻬﺎي آﻟﻮده 
  3ﻣﺮﺣﻠﻪ
  
 ﻓﻴﻠﺪ از ﻫﺮ ﻧﻤﻮﻧـﻪ ﺑـﺎ ﻟﻨـﺰ 01در 3و2و1ﺳﭙﺲ ﺑﺮ اﺳﺎس ﻣﻴﺰان ﻣﺸﺎﻫﺪه ﻫﺮ ﻳﻚ از ﻣﺮاﺣﻞ 
ﻫـﺮ ﻓﻴﻠـﺪ ﺷـﻤﺎرش ﺗﻌـﺪاد ﻫـﺴﺘﻪ ﻫـﺎي داراي ﻋﻼﺋـﻢ ذﻛـﺮ ﺷـﺪه در ) 04ﺑﺰرﮔﻨﻤـﺎﺋﻲ 
 درﺟﻪ ﺷﺪت  وﺗﻌﻴﻴﻦ ﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦ ﺑﻴﻦ ﻓﻴﻠﺪﻫﺎي ﻳﻚ ﻧﻤﻮﻧﻪ (ﻣﻴﻜﺮوﺳﻜﻮﭘﻲ و ﺗﻌﻴﻴﻦ درﺻﺪآﻧﻬﺎ 
ﺑـﺎ دﻳـﺪن .ﻛﻪ در ﺟﺪول زﻳﺮ آﻣﺪه اﺳـﺖ  ،ﺗﻌﻴﻴﻦ ﺷﺪ  VSWﺑﻪ وﻳﺮوس آﻟﻮدﮔﻲ ﻫﺮ ﻧﻤﻮﻧﻪ 
 و ﻋﻼﺋﻢ ﺑﺎﻟﻴﻨﻲ در ﻧﻤﻮﻧﻪ ﻫﺎي ﺑﻪ ﻛﺎر رﻓﺘـﻪ RCPاﺳﻼﻳﺪﻫﺎي ﺑﺴﻴﺎر و ﻣﻄﺎﺑﻘﺖ ﺑﺎ آزﻣﺎﻳﺶ 
در اﺑﺘﺪاي ﻛﺎر ﺑﻪ ﻃﻮر ﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦ درﺟﺎت ﻣﻨﺪرج در ﺟﺪول ﺑﻪ ﺻﻮرت ﻗﺮاردادي ﺑﺮاي اﻳـﻦ 
  .ﺑﻴﻤﺎري ﺗﻌﻴﻴﻦ ﺷﺪ
  VSWدرﺟﻪ ﺷﺪت آﻟﻮدﮔﻲ ﺑﻪ وﻳﺮوس ﺗﻌﻴﻴﻦ  - 3 - 4 ﺟﺪول
 ﻫﻤـﻪ ﺑﺎﻓﺘﻬـﺎ .ﺑﺎﻓﺖ ﻫﻴﭻ ﻋﻼﻣﺘﻲ از آﺳﻴﺐ ﺑﺎﻓﺘﻲ ذﻛﺮ ﺷﺪه ﺑﺮاي ﺑﻴﻤﺎري ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪ دﻳـﺪه ﻧﻤﻴـﺸﻮد در 
  .ﻃﺒﻴﻌﻲ ﻣﻴﺒﺎﺷﻨﺪ
  0درﺟﻪ
ﻴﺰان در ﻫﺮ ﺷـﺎن  اﻳﻦ ﻣ. ﺗﻌﺮﻳﻒ ﺷﺪه ﺑﺮاي ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪ ﺑﻪ ﺗﻌﺪاد ﺑﺴﻴﺎر ﻛﻢ دﻳﺪه ﻣﻴﺸﻮد 2 و 1ﻣﺮاﺣﻞ  
  .ﻣﻴﺒﺎﺷﺪ %01 ﺑﺮرﺳﻲ ﺷﺪه ﻛﻤﺘﺮ از
  1درﺟﻪ
ﺳﻠﻮﻟﻬﺎي ﺷـﻤﺎرش ﺷـﺪه در % 03-04ﻤﺎري ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪ در ﺣﺪود  ﺗﻌﺮﻳﻒ ﺷﺪه ﺑﺮاي ﺑﻴ 2و1ﻣﺮاﺣﻞ 
  .ﻫﺮ ﺷﺎن دﻳﺪه ﻣﻴﺸﻮد
  2درﺟﻪ
ﺳﻠﻮﻟﻬﺎي  ﺷﻤﺎرش ﺷﺪه در ﻫﺮ  % 04-05  ﺗﻌﺮﻳﻒ ﺷﺪه ﺑﺮاي ﺑﻴﻤﺎري ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪ  در 3و2 و1ﻣﺮاﺣﻞ
  .ﺷﺎن دﻳﺪه ﻣﻴﺸﻮد
  3درﺟﻪ
ﻓـﺖ ﺳﻠﻮﻟﻬﺎي ﺷﻤﺎرش ﺷـﺪه از ﺑﺎ % 08 ﺗﻌﺮﻳﻒ ﺷﺪه ﺑﺮاي ﺑﻴﻤﺎري ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪ در ﺣﺪود 3و2ﻣﺮﺣﻠﻪ 
  .آﻟﻮده در ﻫﺮ ﺷﺎن دﻳﺪه ﻣﻴﺸﻮد
  4درﺟﻪ 
 و RCPو در ﻧﻬﺎﻳــﺖ ﻣﻴ ــﺰان ﺷـﻴﻮع ﺑﻴﻤ ــﺎري ﻟﻜــﻪ ﺳ ــﻔﻴﺪ در ﻧﻤﻮﻧ ــﻪ ﻫ ــﺎي ﻣﺜﺒــﺖ ﺑ ــﺎ 
 ﺑﺮ اﺳﺎس ﺟﺪول ﻃﺮاﺣـﻲ ﺷﺪ و درﺟﻪ ﺷﺪت ﺑﻴﻤﺎري در ﺑﻴﻤﺎران ﻫﻴﺴﺘﻮﭘﺎﺗﻮﻟﻮژي ﻣﺤﺎﺳﺒﻪ 
 ﺑﻪ ﻛـﺎر رﻓﺘـﻪ RCPﺷﺪه و ﻣﺸﺎﻫﺪات ﻫﻴﺴﺘﻮﭘﺎﺗﻮﻟﻮژي ﺗﻌﻴﻴﻦ ﺷﺪ و ﺑﺎ ﻧﺘﺎﻳﺞ روش ﺟﺪﻳﺪ 
 ﻣﻘﺎﻳـﺴﻪ ،ﻣﺘﻮﺳﻂ و ﺧﻔﻴﻒ آﻟﻮدﮔﻲ ﻧﺸﺎن ﻣﻴﺪﻫـﺪ  ، ﺷﺪت را ﺑﺎ ﺳﻪ ﻣﺮﺣﻠﻪ ﺷﺪﻳﺪ ﻛﻪ درﺟﻪ 
  .ﺷﺪ
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  ﻓﺼﻞ ﭼﻬﺎرم
  ﻧﺘﺎﻳﺞ
  ﻧﺘﺎﻳﺞ ﻫﻴﺴﺘﻮﭘﺎﺗﻮﻟﻮژي
،ﻗﻠﺐ ، ﻣﻌـﺪه ﻗـﺪاﻣﻲ و (زﻳﺮ ﻛﻮﺗﻴﻜﻮل) ﺑﺎﻓﺘﻬﺎي آﺑﺸﺶ،اﭘﻴﺪرم ، ﻫﺮ ﮔﻮﻧﻪ در اﻳﻦ روش در 
ﻣﻘ ــﺎﻃﻊ رﻧ ــﮓ آﻣﻴ ــﺰي ﺷ ــﺪه ﺑ ــﺎ ﻫﻤﺎﺗﻮﻛ ــﺴﻴﻠﻴﻦ و  درﻫﭙﺎﺗﻮﭘ ــﺎﻧﻜﺮاس  و ﺗﻐﻴﻴ ــﺮات آﻧﻬ ــﺎ 
  .ﻧﺪﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺷﺪوﻴﻦ ﺑﻪ دﻗﺖ ﻣﻮرد ﺑﺮرﺳﻲ ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺘﻪ ﻓﻠﻮﻛﺴ/ﻦاﺋﻮزﻳ
در ﻫﻤﻪ ﺑﺎﻓﺘﻬﺎي آﻟﻮده ﻣﻮرد ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺑـﻪ ﺟـﺰ ﻫﭙﺎﺗﻮﭘـﺎﻧﻜﺮاس ﮔﻨﺠﻴـﺪﮔﻲ داﺧـﻞ ﻫـﺴﺘﻪ اي 
 در ﻣﺮاﺣـﻞ A epyt-yrdwocﺧﺎص ﺑﻴﻤﺎري وﻳﺮوﺳﻲ ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪ ﻣﻮﺳﻮم ﺑﻪ ﮔﻨﺠﻴـﺪﮔﻲ 
ﻧﻲ  و اﻓـﺰاﻳﺶ  در آﻟﻮدﮔﻲ ﺷﺪﻳﺪ ﺑﺎﻓﺘﻬﺎ اﻏﻠﺐ ﻧﻜﺮوز ﭼﻨﺪ ﻛـﺎﻧﻮ .ﻣﺨﺘﻠﻒ آﻟﻮدﮔﻲ دﻳﺪه ﺷﺪ 
  .ﺷﺪ ﻓﻀﺎي ﺑﻴﻨﺎﺑﻴﻨﻲ و ﺳﻴﻨﻮﺳﻬﺎي ﻫﻤﻮﻟﻤﻔﻲ دﻳﺪه
  ﻫﭙﺎﺗﻮﭘﺎﻧﻜﺮاس
در ﺳﻠﻮﻟﻬﺎي آﻟﻮده ﻫﭙﺎﺗﻮﭘﺎﻧﻜﺮاس ﺑﻪ ﻃﻮر ﻣﺸﺨﺺ ﺗﻌﺪاد زﻳﺎدي واﻛﻮﺋﻞ ﻣﺸﺎﻫﺪه ﺷـﺪ ﻛـﻪ 
ﻣﺠﺎري ﻛﻪ اﺟﺎزه ﺧـﺮوج ﻣـﻮاد ﺗﺮﺷـﺤﻲ را )ﻴﺒﺎﺷﺪ ﻣsnemul ralubuTﻧﺎﺷﻲ از ﻛﺎﻫﺶ 
 ﺗﻮﺳـﻂ ﻣـﻮاد ﺗﻮﻟﻴـﺪي وﻳـﺮوس ﺑـﺴﺘﻪ در ﻫﭙﺎﺗﻮﭘﺎﻧﻜﺮاس ﺑﻪ ﺑﻴﺮون اﻳﻦ ﺳﻠﻮﻟﻬﺎ ﻣﻴﺪﻫﻨـﺪ ، 
ﻣﻴﺸﻮﻧﺪ وﺗﺮﺷﺤﺎت ﻳﻠﻮل ﻫﭙﺎﺗﻮﭘﺎﻧﻜﺮاس در ﺳـﻠﻮل ﺣـﺒﺲ و ﺑـﻪ ﺻـﻮرت واﻛﻮﺋـﻞ دﻳـﺪه 
ﺑﺎﻓـﺖ در و ﻣﻴـﺸﺪﻧﺪ ﺑﻬـﻢ ﻣﺘـﺼﻞ وواﻛﻮﺋﻠﻬـﺎ وﺳـﻴﻊ  و ﺑﺎ اﻓﺰاﻳﺶ ﻣﻴﺰان آﻟﻮدﮔﻲ .(ﻣﻴﺸﻮد
اراي ﻳـﻚ  ﻛـﻪ د llec-Bﻳـﺎﻓﺘﻦ . ﻧﻬﺎﻳﺖ ﺳﺎﺧﺘﺎر ﺧﻮد را از دﺳﺖ ﻣﻴﺪاد و ازﺑـﻴﻦ ﻣﻴﺮﻓـﺖ 
ﭙﺎﺗﻮﭘـﺎﻧﻜﺮاس و ﺳﻴﻨﻮﺳـﻬﺎي در ﻓﻀﺎي ﺑﻴﻦ ﺳـﻠﻮﻟﻬﺎي  ﻫ  .ﺑﺴﻴﺎر ﻣﺸﻜﻞ ﺑﻮد  ،واﻛﻮﺋﻞ ﺑﺎﺷﺪ 
 وﻟـﻲ در ﺧـﻮد ﮔﺮدﻳـﺪ آﻟﻮدﮔﻲ وﻳﺮوس و ﮔﻨﺠﻴﺪﮔﻲ درون ﻫﺴﺘﻪ اي ﻣـﺸﺎﻫﺪه  ،ﻫﻤﻮﻟﻤﻔﻲ
ﺳﻠﻮﻟﻬﺎي ﻫﭙﺎﺗﻮﭘﺎﻧﻜﺮاس ﮔﻨﺠﻴﺪﮔﻲ دﻳﺪه ﻧﺸﺪ ﻛﻪ ﺑﺪﻟﻴﻞ ﻋﺪم ﺣﻀﻮر ﮔﻴﺮﻧـﺪه وﻳﺮوﺳـﻲ در 
  .(4-1و2 ﺗﺼﺎوﻳﺮ)اﻳﻦ ﺳﻠﻮﻟﻬﺎ ﻣﻴﺒﺎﺷﺪ
  
  
  
  
  
  (061X , E&H) ﺑﺪون واﻛﻮﺋﻞ ﺳﺎﻟﻢ وﺗﻮﭘﺎﻧﻜﺮاس ﻫﭙﺎ– 4-1ﺗﺼﻮﻳﺮ 
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 واﻛﻮﺋﻠﻬـ ــﺎي ﺑﺎﭘـ ــﺎﻧﻜﺮاس آﻟـ ــﻮده ﺑـ ــﻪ وﻳـ ــﺮوس ﻟﻜـ ــﻪ ﺳـ ــﻔﻴﺪ ﻫﭙﺎﺗﻮ - 4-2ﺗـ ــﺼﻮﻳﺮ 
  (0051X,E&H()ﭘﻴﻜﺎﻧﻬﺎ)ﻓﺮاوان
  
  آﺑﺸﺶ
اﻳﻦ ﺑﺎﻓﺖ ﺑﺮاي ﻣﺸﺎﻫﺪه آﻟﻮدﮔﻲ و ﮔﻨﺠﻴﺪﮔﻲ ﻫﺎ و ﺷـﻤﺎرش آﻧﻬـﺎ ﺑـﺪﻟﻴﻞ ﺳـﺎﺧﺘﺎر  وﻳـﮋه 
ﻫﺎي آﻟﻮده ﻫﻴﭙﺮ ﺗﺮوف ﺷﺪن ﻫﺴﺘﻪ  ،اﺋﻲ آﻟﻮدﮔﻲ در ﻣﺮاﺣﻞ اﺑﺘﺪ . ﻣﻴﺒﺎﺷﺪ ﺑﺎﻓﺘﻲ ﺑﺴﻴﺎر ﻣﻨﺎﺳﺐ 
 و،  ﺑـﻮد رﻗﻴﻖ ﺷﺪن ﻣﺮﻛﺰ اﺻـﻠﻲ ﺳـﻠﻮل ﻗﺎﺑـﻞ ﺗـﺸﺨﻴﺺ  ودر آﺑﺸﺶ، ﺣﻞ ﺷﺪن ﻫﺴﺘﻚ 
ﻴﻨﻬﺎ در ﻫﺴﺘﻪ ﻫﺎي آﻟـﻮده ﺑﺘﺪرﻳﺞ ﺑﺎ ﭘﻴﺸﺮوي ﻣﺮاﺣﻞ آﻟﻮدﮔﻲ ﻣﻬﺎﺟﺮت و ﻣﺮزﻧﺸﻴﻨﻲ ﻛﺮوﻣﺎﺗ 
در ﻣﺮﻛﺰ ﻫـﺴﺘﻪ  ﺑﻪ رﻧﮓ اﺋﻮزﻳﻨﻲ vswﺑﻌﺪ از آن ﮔﻨﺠﻴﺪﮔﻲ ﺧﺎص وﻳﺮوس  .دﻮﻇﺎﻫﺮ ﻣﻴﺸ 
روﺷـﻦ از  ﺑﺎ ﭘﻴﺸﺮﻓﺖ آﻟﻮدﮔﻲ ﺑﻪ ﺻﻮرت ﻧﻘـﺎط روﺷـﻦ آﺑـﻲ رﻧـﮓ ﻛـﻪ ﺑـﺎ ﻳـﻚ ﻻﻳـﻪ و
 و ﺗﻤـﺎم هﺷـﺪ  ﺑﻪ ﺗﺪرﻳﺞ ﺑﺰرگ ﮔﻨﺠﻴﺪﮔﻲ. ﻣﻴﺸﻮد دﻳﺪهﻣﺘﻤﺎﻳﺰ ،ﻛﺮوﻣﺎﺗﻴﻨﻬﺎي ﻣﻬﺎﺟﺮت ﻛﺮده 
. ﺑﻴﺸﻜﻞ در ﻣﻴĤﻣﺪ در ﻣﺮاﺣﻞ ﻧﻬﺎﺋﻲ آﻟﻮدﮔﻲ ﺑﻪ رﻧﮓ ﻣﺎت ارﻏﻮاﻧﻲ و  و دﺮﻴﻫﺴﺘﻪ را ﻓﺮا ﻣﻴﮕ 
ﻟﻲ ﻧﺎﺣﻴﻪ ﺷﻔﺎف  ﻛﻪ ﻧﺎﺣﻴﻪ اﻧﺘﻘﺎ  .دﻮ و روﺷﻦ ﺗﺮ ﻣﻴﺸ در اﻳﻦ ﻣﺮﺣﻠﻪ ﺳﻴﺘﻮﭘﻼﺳﻢ ﻧﻴﺰ رﻗﻴﻖ ﺗﺮ 
در ﻧﻬﺎﻳـﺖ ﻣﻮﺟـﺐ ﭘـﺎرﮔﻲ ﻏـﺸﺎء ﻫـﺴﺘﻪ  ﺑﻬﻢ ﭼﺴﺒﻴﺪه و ﺑﻴﻦ ﻫﺴﺘﻪ و ﺳﻴﺘﻮﭘﻼﺳﻢ ﻣﻴﺒﺎﺷﺪ 
در ﻣﺮاﺣﻞ اﻧﺘﻬﺎﺋﻲ ﻫﺴﺘﻪ ﺳﻠﻮل ﻧﺎﻣﺸﺨﺺ ﺑﻮد و در ﻣﻘﺎﻃﻊ ﺑﺎﻓﺘﻲ ﺑﻪ ﺻﻮرت ﻧﻘﺎط  .ﮕﺮددﻣﻴ
  .(4-3و4ﺗﺼﺎوﻳﺮ )دﻮروﺷﻦ دﻳﺪه ﻣﻴﺸ
  
  
  
  
  
 
  (A                                                                  )(                      )B
 
  )0051X,E&H(B , )04X,E&H(Aآﺑﺸﺶ ﺳﺎﻟﻢ  - 4-3ﺗﺼﻮﻳﺮ 
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 E                                              F
 ﻫﺴﺘﻪ ﺳﻠﻮﻟﻬﺎي آﻟﻮده آﺑﺸﺸﻲ ﺑﻪ وﻳﺮوس ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪ و ﺣﻀﻮر ﮔﻨﺠﻴﺪﮔﻲ ﺑﺎ درﺟﺎت ﺷـﺪت  4-4ﺗﺼﻮﻳﺮ 
  و  1ﺳـﻤﺖ راﺳـﺖ ﻣﺮﺣﻠـﻪ F آﻟـﻮدﮔﻲ و 2ﻣﺮﺣﻠﻪ E,D,C  / آﻟﻮدﮔﻲ1ﻣﺮﺣﻠﻪ B, A)(ﭘﻴﻜﺎﻧﻬﺎ)ﻣﺘﻔﺎوت
  (0051 X,E&H) 3 -3ﺟﺪولآﻟﻮدﮔﻲ ﻃﺒﻖ 2  ﻣﺮﺣﻠﻪﺳﻤﺖ ﭼﭗ
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 C                                                  D
ﮔﻨﺠﻴﺪﮔﻲ ارﻏﻮاﻧﻲ درون ﻫﺴﺘﻪ اي وﻳﺮوس ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪ (A)ﻫﻴﭙﺮﺗﺮوﻓﻲ ﻫﺴﺘﻪ – 4-4ﺗﺼﻮﻳﺮاداﻣﻪ 
  )C,B()0051X,E&H( آﺑﺸﺶﻬﺎيو ﻣﺮزﻧﺸﻴﻨﻲ ﻛﺮوﻣﺎﺗﻴﻦ در ﺳﻠﻮﻟ)D(
  :اﭘﻴﺪرم ﻛﻮﺗﻴﻜﻮﻟﻲ
  :ﺑﻪ  ﺷﺮح زﻳﺮاﺳﺖ ﻛﻪ ﻻﻳﻪ دارد4 ﻛﻮﺗﻴﻜﻮل ﻣﻴﮕﻮ
  ﻻﻳﻪ ﺧﺎرﺟﻲ ﻳﺎ اﭘﻲ ﻛﻮﺗﻴﻜﻮل از ﺟﻨﺲ ﻣﻮم( اﻟﻒ)
  ﻛﻮﺗﻴﻜﻮﻟﻴﻦ از ﺟﻨﺲ ﻟﻴﭙﻮﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ( ب)
  ﻻﻳﻪ ﻛﻴﺘﻴﻨﻲ اوﻟﻴﻪ از ﺟﻨﺲ ﻛﻴﺘﻴﻦ و ﻛﻮﺗﻴﻜﻮﻟﻴﻦ و ﮔﺎﻫﻲ ﻛﺮﺑﻨﺎت ﻛﻠﺴﻴﻢ( ج)
  ﺮوﺗﺌﻴﻦﻻﻳﻪ ﻛﻴﺘﻴﻨﻲ ﺛﺎﻧﻮﻳﻪ از ﺟﻨﺲ ﻛﻴﺘﻴﻦ و ﭘ( د)
اﭘﻴﺪرم ﻛﻪ زﻳﺮ اﺳﻜﻠﺖ ﺑﻪ ﺻﻮرت ﭘﻮﺷﺸﻲ ﻳﻚ ﻻﻳﻪ اي ﻗﺮار داﺷﺘﻪ و اﻟﻴـﺎف ﻣﺘﻌـﺪدي ( ه)
زﻳﺮآﻧﻬﺎ ﻗﺮار ﻣﻴﮕﻴﺮد  و ﻳﻚ ﻻﻳﻪ اﭘﻴﺪرم، . ﻣﻲ ﻓﺮﺳﺘﺪﻛﻴﺘﻴﻦ اوﻟﻴﻪ و ﺛﺎﻧﻮﻳﻪ را ﺑﻪ داﺧﻞ دوﻻﻳﻪ 
در اﺛﺮ اﻳـﻦ .  ﺟﺪا ﻣﻴﺸﻮد  در ﺗﻬﻴﻪ ﻣﻘﻄﻊ ﻣﻴﻜﺮوﺳﻜﻮﭘﻲ ﮔﺎﻫﻲ ،ﻴﺪه اﺳﺖ و ﻛﺎﻣﻼ ﺑﻪ آن ﭼﺴﺒ 
ﻳﻦ ﻻﻳﻪ ﺳﻠﻮﻟﻬﺎي ا ،ﭘﻴﺪرم در ﺑﺮﺧﻲ ﺑﺨﺸﻬﺎ از اﻧﺪوﻛﻮﺗﻴﻜﻮل زﻳﺎد ﺷﺪه ﻠﻪ ﻻﻳﻪ اﺑﻴﻤﺎري ﻓﺎﺻ
، و ﺗﻴﺮه ارﻏﻮاﻧﻲ ﺷﺪه و ﻓﺎﺻﻠﻪ ﺑﻴﻦ ﺳﻠﻮﻟﻬﺎ و ﺳﻴﺘﻮﭘﻼﺳـﻢ از ﻫﻤﻪ داراي ﻫﺴﺘﻪ ﻫﺎي ﺑﺰرگ 
ﻣﺮاﺣـﻞ ﻧﻬـﺎﺋﻲ در  ﮔﻨﺠﻴﺪﮔﻲ ﺑﻪ ﺻﻮرت  .در ﻧﻘﺎﻃﻲ ﻧﻴﺰ ﻧﻜﺮوز دﻳﺪه ﻣﻴﺸﺪ . اﺳﺖﺑﻴﻦ رﻓﺘﻪ 
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ﻤـﻊ ﻫﻤﻮﻟﻤـﻒ در ﻓـﻀﺎي ﺗﺠ. ﻣـﺸﺎﻫﺪه ﮔﺮدﻳـﺪ ﺘﺮ  در اﻳـﻦ ﺑﺎﻓـﺖ ﺑﻴـﺸ ﺑﻴﻤﺎري ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪ 
  (4-5ﺗﺼﻮﻳﺮ )(63).ﺳﻴﻨﻮﺳﻲ زﻳﺮ اﻳﻦ ﺑﺎﻓﺖ ﻣﺸﻬﻮد ﺑﻮد
  
  
  
  
  
  
آﻟ ــﻮده ﺑ ــﻪ وﻳ ــﺮوس ﻟﻜــﻪ ﺳ ــﻔﻴﺪ در ﺳ ــﻠﻮﻟﻬﺎي  ﻫ ــﺴﺘﻪ ﻫ ــﺎي ﺑ ــﺰرگ و ﺗﻴ ــﺮه - 4-5ﺗـﺼﻮﻳﺮ 
  (0051X,E&H()ﭘﻴﻜﺎﻧﻬﺎ)اﭘﻴﺪرم
  : و ﻫﻤﻮﻟﻤﻒﻗﻠﺐ
ﻠﻮﻟﻬﺎي  ﻻﻳـﻪ اﭘﻴـﺪرﻣﻲ ﺳ ﻫﻤﻪ.  در ﺑﺎﻓﺖ ﻗﻠﺐ اﻓﺰاﻳﺶ ﻓﻀﺎي ﺳﻴﻨﻮﺳﻲ ﺑﺴﻴﺎر ﻣﺸﻬﻮد ﺑﻮد 
ﻮﻟﻤـﻒ اﻓـﺰاﻳﺶ ﻫﻤ . و داراي ﮔﻨﺠﻴـﺪﮔﻲ ﺑﻮدﻧـﺪ ﺎر آن داراي ﻫﺴﺘﻪ ﻫﺎي ﺑـﺰرگ ، ﺗﻴـﺮه ﻛﻨ
ﻲ در ﻣﺮاﺣـﻞ ﻧﻬـﺎﺋﻲ و ، ﺑﺮﺧﻲ ﻫﻴﭙﺮﺗﺮوف و ﺑﺮﺧ  ﻧﻴﺰ  اﻓﺰاﻳﺶ ﻳﺎﻓﺘﻪ  ﻫﻤﻮﺳﻴﺘﻬﺎ .ﻣﺸﻬﻮد ﺑﻮد 
ﻧﻜﺮوز در ﻧﺰدﻳﻚ درﻳﭽـﻪ ﻗﻠـﺐ در ﻧﻤﻮﻧـﻪ ﻫـﺎي ﺑـﺎ درﺟـﻪ ﺷـﺪت .  ﺑﻮدﻧﺪ ﺑﺎزوﻓﻴﻠﻲ رﻧﮓ 
  (4-6ﺗﺼﻮﻳﺮ )(63).ﺪه ﮔﺮدﻳﺪﻣﺸﺎﻫﺑﻴﻤﺎري زﻳﺎد 
  
  
  
  
  
  
 
 A                                          B
 دﻳـﻮاره ﻗﻠـﺐ  A)در ﻗﻠـﺐ ﺪﻫﺴﺘﻪ ﻫﺎي آﻟﻮده ﻫﻤﻮﺳﻴﺘﻬﺎ ﺑـﻪ وﻳـﺮوس ﻟﻜـﻪ ﺳـﻔﻴ - 4-6ﺗﺼﻮﻳﺮ 
  (0051X,E&H/ 2ﻫﺴﺘﻪ ﻫﻤﻮﺳﻴﺖ آﻟﻮده ﻣﺮﺣﻠﻪB)061X,E&H(
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  :ﻣﻌﺪه و روده ﻗﺪاﻣﻲ
اﻛﻲ از ﺑﻴﻦ رﻓﺘﻪ ﺑﻮد و ﻣﺮز ﺑﻴﻦ ﺳﻠﻮﻟﻬﺎي اﺳـﺘﻮاﻧﻪ در ﺑﺎﻓﺖ ﭘﻮﺷﺸﻲ ﻫﺮ دو ﺑﺨﺶ ﻟﺒﻪ ﻣﺴﻮ 
در .  ارﻏﻮاﻧﻲ رﻧـﮓ دﻳـﺪه ﻣﻴـﺸﺪ ﻫﺴﺘﻪ ﺳﻠﻮل اﻳﻦ ﺑﺎﻓﺘﻬﺎ ﺗﻴﺮه و . ﻮداي در آﻧﻬﺎ ﻧﺎﻣﺸﺨﺺ ﺑ 
   (63).دﻳﺪه ﻣﻴﺸﺪﻫﻤﺒﻨﺪ زﻳﺮﻳﻦ آﻧﻬﺎ ﻓﻀﺎي زﻳﺎد ﺑﺎﻓﺖ 
  
  
  
  
  
  
 
 A                                                 B
( 04X,E&H /B)  در ﻧﻤﻮﻧﻪ آﻟﻮده ﺑﻪ وﻳﺮوس ﻟﻜﻪ ﺳـﻔﻴﺪ ه ﻣﻌﺪ ﺑﺎﻓﺖ ﭘﻮﺷﺸﻲ - 4-7ﺗﺼﻮﻳﺮ 
  (0051X,E&Hﻫﺴﺘﻪ ﻫﺎي ارﻏﻮاﻧﻲ و ﻧﻜﺮوز ﻧﻮار ﻣﺴﻮاﻛﻲ در ﺳﻠﻮﻟﻬﺎي ﭘﻮﺷﺸﻲA)و
  
  RCPﻧﺘﺎﻳﺞ 
از . ﺗﻌﺪاد ﻧﻤﻮﻧﻪ ﻫﺎي ﻣﺜﺒﺖ و ﻣﻨﻔﻲ در ﻫﺮ ﮔﻮﻧﻪ ﺗﻔﻜﻴﻚ ﺷﺪ  ، RCPﺑﻌﺪ از اﺗﻤﺎم آزﻣﺎﻳﺶ 
 57از . ﻣﻮرد ﻣﻨﻔـﻲ ﺑﻮدﻧـﺪ  9 ﻣﻮرد ﻣﺜﺒﺖ و 62  siniffA  ﻣﻮرد آزﻣﺎﻳﺶ ﺷﺪه ﮔﻮﻧﻪ 53
 04از . ﻣـﻮرد ﻣﻨﻔـﻲ ﮔـﺰارش ﮔﺮدﻳـﺪ 21 ﻣﻮرد ﻣﺜﺒﺖ و 36sutaclusimeSﻧﻤﻮﻧﻪ ﮔﻮﻧﻪ 
 ﻧﻤﻮﻧـﻪ 09از .  ﻣـﻮرد ﻣﻨﻔـﻲ دﻳـﺪه ﺷـﺪ 6رد ﻣﺜﺒـﺖ و  ﻣﻮ 73 surefilytSﻧﻤﻮﻧﻪ ﻣﻴﮕﻮي 
  . ﻣﻮرد ﻣﻨﻔﻲ اﻋﻼم ﺷﺪ72 ﻣﻮرد ﻣﺜﺒﺖ و 36 ، sucidnI
  .  
  
  
  
  
  
  
  8-11 ﻛﻨﺘـﺮل ﻣﻨﻔـﻲ، 7 ﻧﻤﻮﻧﻪ ﻫﺎي ﻣﺜﺒﺖ، 1-6 ﻧﺸﺎﻧﮕﺮ، M:sucidnI ﻧﻤﻮﻧﻪ ﻫﺎي ﮔﻮﻧﻪ RCP - 4-8ﺗﺼﻮﻳﺮ 
   ﻛﻨﺘﺮل ﻣﺜﺒﺖ ﺧﻔﻴﻒ41 ﻛﻨﺘﺮل ﻣﺜﺒﺖ ﻣﺘﻮﺳﻂ، 31 ﻛﻨﺘﺮل ﻣﺜﺒﺖ ﺷﺪﻳﺪ، 21ﻧﻤﻮﻧﻪ ﻫﺎي ﻣﺜﺒﺖ، 
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   ﺑﺮ اﺳﺎس ﻣﺜﺒﺖ ﻳﺎ ﻣﻨﻔﻲ ﺑﻮدن واﻛﻨﺶRCP ﻧﺘﺎﻳﺞ - 4-1 ﺟﺪول     
  ﺟﻤﻊ  ﺑﻴﻤﺎر  ﺳﺎﻟﻢ  ﮔﻮﻧﻪ
 53 62  9  siniffA
  57 36  21  sutaclusimeS
  04 73 6  surefilytS
  09 36  72  sucidnI
 ﻃﺒـﻖ ، و ﺳـﻪ ﻣﺜﺒـﺖ  ﻳـﻚ ﻣﺜﺒـﺖ، دوﻣﺜﺒـﺖ ﻴﻤﺎر ﺑﺎ ﺑودر ﻫﺮ ﮔﻮﻧﻪ ﺗﻌﺪاد ﻧﻤﻮﻧﻪ ﻫﺎي ﺳﺎﻟﻢ 
  .، در ﺟﺪول زﻳﺮ دﻳﺪه ﻣﻴﺸﻮدﻋﻨﻮان ﺷﺪﺟﺪاﮔﺎﻧﻪ ﺗﻌﺮﻳﻒ ﻛﻴﺖ اﺳﺘﻔﺎده ﺷﺪه 
  ﻮﻧﻪ ﺑﺎﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ درﺟﻪ آﻟﻮدﮔﻲ و ﻧﻮع ﮔRCP ﻧﺘﺎﻳﺞ - 4-2 ﺟﺪول                 
  
  
، ﻣﻴﮕﻮﻫﺎﺋﻲ ﺑﻮدﻧﺪ ﻛﻪ از درﻳﺎ ﺑﻪ اﺳﺘﺨﺮ ﭘﺮورﺷﻲ راه ﺑﺮﺧﻲ از ﮔﻮﻧﻪ ﻫﺎي وﺣﺸﻲ آﻟﻮده اﻟﺒﺘﻪ 
در ﻣﺠﺎورت ﻣﻴﮕﻮي آﻟﻮده و زﻳﺴﺘﻦ ﻳﺎﻓﺘﻪ ﺑﻮدﻧﺪ و در زﻣﺎن ﺗﺨﻠﻴﻪ اﺳﺘﺨﺮﻫﺎ ﺟﺪا ﺷﺪﻧﺪ، و 
  . ﻣﺜﺒﺖ ﻧﺸﺎن دادﻧﺪ، واﻛﻨﺶدر ﻣﺰرﻋﻪ آﻟﻮده
   IOS&IORﻧﺘﺎﻳﺞ
ﻛـﻪ ﺑـﺎ روش  ،، ﺗﻤﺎم اﺳﻼﻳﺪﻫﺎي ﺗﻬﻴـﻪ ﺷـﺪه ﺑـﺮاي ﻫﻴـﺴﺘﻮﭘﺎﺗﻮﻟﻮژي 3-2و3ﻃﺒﻖ ﺟﺪول 
 درﺟـﻪ . رﻧﮓ آﻣﻴﺰي ﺷﺪه ﺑﻮدﻧﺪ، ﺑﺪﻗﺖ ﺑﺮرﺳﻲ و درﺟﻪ ﺑﻨﺪي ﺷﺪﻧﺪ E&H/nixolehP
 01در 3و2و1 ﻫـﺮ ﻳـﻚ از ﻣﺮاﺣـﻞ ﻟـﻮده در  ﻫﺴﺘﻪ ﻫﺎي آ ﺑﺮ اﺳﺎس ﻣﻴﺰان ﻣﺸﺎﻫﺪه  ﺷﺪت
ﺷﻤﺎرش ﺗﻌﺪاد ﻫﺴﺘﻪ ﻫﺎي داراي ﻋﻼﺋﻢ ذﻛﺮ ﺷـﺪه ) 04ﻓﻴﻠﺪ از ﻫﺮ ﻧﻤﻮﻧﻪ ﺑﺎ ﻟﻨﺰ ﺑﺰرﮔﻨﻤﺎﺋﻲ 
 وﺗﻌﻴﻴﻦ ﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦ ﺑﻴﻨﺎﻋـﺪاد ﺑﺪﺳـﺖ آﻣـﺪه در (ﻫﺮ ﻓﻴﻠﺪ ﻣﻴﻜﺮوﺳﻜﻮﭘﻲ و ﺗﻌﻴﻴﻦ درﺻﺪآﻧﻬﺎدر 
  .ﺗﻌﻴﻴﻦ ﺷﺪ VSW درﺟﻪ ﺷﺪت آﻟﻮدﮔﻲ ﻫﺮ ﻧﻤﻮﻧﻪ ﺑﻪ وﻳﺮوس ﻳﻚ ﻧﻤﻮﻧﻪ 
ﻣﺮﺣﻠـﻪ ،  در ﻫـﺮ ﻓﻴﻠـﺪ ﻣﻴﻜﺮوﺳـﻜﻮﭘﻲ ش ﻫـﺴﺘﻪ ﺳـﻠﻮل ﻫـﺎي داراي ﮔﻨﺠﻴـﺪﮔﻲ  ﺑﺎ ﺷﻤﺎر 
ﺑـﺎ ﺗﻮﺟـﻪ ﺑـﻪ  ،و درﺻﺪ ﮔﻴﺮي آﻧﻬﺎ در ﺑﺎﻓﺖ آﺑﺸـﺸﻲ (3-3 ﺟﺪول ﻃﺒﻖ) ﭘﻴﺸﺮﻓﺖ ﺑﻴﻤﺎري 
  ﺟﻤﻊ  +++  ++  +  ﻣﻨﻔﻲ  ﮔﻮﻧﻪ
 53  3  6  71  9  siniffA
  57  3  63  12  21  sutaclusimeS
  04  61  9  9 6  surefilytS
  09  51 72 12 72 sucidnI
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ﺘﻬﺎي ﻗﻠﺒﻲ، زﻳـﺮ ﺣﻀﻮر ﻋﻼﺋﻢ ﻫﻴﺴﺘﻮﭘﺎﺗﻮﻟﻮژﻳﻚ ذﻛﺮ ﺷﺪه در ﻧﺘﺎﻳﺞ آﺳﻴﺐ ﺷﻨﺎﺳﻲ، در ﺑﺎﻓ 
.  ﺗﻌﻴـﻴﻦ ﺷـﺪ 0-4ﻴﻦ   ﺑ  ـ درﺟـﻪ ﺷـﺪت آﻟـﻮدﮔﻲ  و ﻫﭙﺎﺗﻮﭘـﺎﻧﻜﺮاس ﻛﻮﺗﻴﻜﻮﻟﻲ ،ﻫﻤﻮﻟﻤﻒ 
 (4-9و01و11و21و31ﺗﺼﺎوﻳﺮ )
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  VSW آﻟﻮدﮔﻲ ﺑﻪ وﻳﺮوس 0 ﺗﺼﺎوﻳﺮ ﻣﻴﻜﺮﺳﻜﻮﭘﻲ آﺑﺸﺶ ﻣﻴﮕﻮ ﺑﺎ درﺟﻪ ﺷﺪت - 4-9ﺗﺼﻮﻳﺮ 
  (061X,E&H )    
  
 
 
 
 
  
  
  
  
  
  
  
  
 آﻟـﻮدﮔﻲ ﺑـﻪ وﻳـﺮوس 1 ﺗﺼﻮﻳﺮ ﻣﻴﻜﺮﺳﻜﻮﭘﻲ آﺑﺸﺶ ﻣﻴﮕـﻮ ﺑـﺎ درﺟـﻪ ﺷـﺪت - 4-01ﺗﺼﻮﻳﺮ 
  (061X,E&H)VSW
  
  
001 
  
  (ﻪ ﻫﺎي ﻫﻴﭙﺮﺗﺮوف، ﻣﺮزﻧﺸﻴﻨﻲ ﻛﺮوﻣﺎﺗﻴﻦ وﻇﻬﻮر ﮔﻨﺠﻴﺪﮔﻲﻇﺎﻫﺮ ﺷﺪن ﻫﺴﺘ)
  
  
 
 
 
 
 
  
 آﻟـﻮدﮔﻲ ﺑـﻪ وﻳـﺮوس 2 ﺗﺼﺎوﻳﺮ ﻣﻴﻜﺮﺳﻜﻮﭘﻲ آﺑﺸﺶ ﻣﻴﮕﻮ ﺑـﺎ درﺟـﻪ ﺷـﺪت - 4-11ﺗﺼﻮﻳﺮ 
  (0051X,E&H()ﭘﻴﻜﺎﻧﻬﺎ ﻫﺴﺘﻪ ﻫﺎي آﻟﻮده)VSW
  (ﻫﺴﺘﻪ ﻫﺎ داراي ﮔﻨﺠﻴﺪﮔﻲ اﺋﻮزﻳﻨﻲ ﺗﺎ ﺑﺎزوﻓﻴﻠﻲ ﻣﻴﺒﺎﺷﻨﺪ %03- 04 ﻋﻼوه ﺑﺮ ﻫﻴﭙﺮﺗﺮوﻓﻲ، ) 
  
 
 
 
 
 
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
 آﻟـﻮدﮔﻲ ﺑـﻪ وﻳـﺮوس  3 ﺗﺼﺎوﻳﺮ ﻣﻴﻜﺮﺳﻜﻮﭘﻲ آﺑﺸﺶ ﻣﻴﮕﻮ ﺑـﺎ درﺟـﻪ ﺷـﺪت - 4-21ﺗﺼﻮﻳﺮ 
ﻫـﺴﺘﻪ ﻫـﺎ ﺷـﻜﻞ ﮔﻨﺠﻴـﺪﮔﻲ ﻣﺮﺣﻠـﻪ ﻧﻬـﺎﺋﻲ و  %04-05ﻋﻼوه ﺑﺮ ﻫﻴﭙﺮﺗﺮوﻓﻲ ﻫـﺴﺘﻪ ، )VSW
  (0051X,EE&H)(ﻣﻴﺸﻮد ن و ﻣﺮاﺣﻞ ﻧﻜﺮوز ﻧﻴﺰ دﻳﺪهدﻣﺘﺮاﻛﻢ و ارﻏﻮاﻧﻲ را دا ﺑﺎزوﻓﻴﻠﻲ و
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 آﻟـﻮدﮔﻲ ﺑـﻪ وﻳـﺮوس 4 ﺗﺼﺎوﻳﺮ ﻣﻴﻜﺮﺳﻜﻮﭘﻲ آﺑﺸﺶ ﻣﻴﮕﻮ ﺑـﺎ درﺟـﻪ ﺷـﺪت - 4-31ﺗﺼﻮﻳﺮ 
 دﻳ ــﺪه يﻫ ــﺴﺘﻪ ﻫ ــﺎ ﻣﺮﺣﻠ ــﻪ ﻧﻬ ــﺎﺋﻲ ﮔﻨﺠﻴ ــﺪﮔﻲ را دارﻧ ــﺪ و ﻧﻜ ــﺮوز ﺑﻴ ــﺸﺘﺮ % 08 )VSW
  (0051X,E&H)(ﻣﻴﺸﻮد
  
  ﻫـﺎي ﺑـﺎ ﺗﻔﻜﻴـﻚ ﮔﻮﻧـﻪ   ﻣـﺸﺎﻫﺪات ﭘﺎﺗﻮﻟﻮژﻳـﻚ ز ﺣﺎﺻﻼIOSﻧﺘﺎﻳﺞ  - 4-3ﺟﺪول     
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  درﺟﻪ ﺷﺪت
  
  ﮔﻮﻧﻪ
      4G    3G   2G     1G      0G  
   ﺟﻤﻊ 
  53  3  01  3  6  31 siniffA
  57  61  62  6  11  61sutaclusimeS
  04  32  7  3  1  6 surefilytS
  09  5  41  02  32  82 sucidnI
  
  در ﮔﻮﻧﻪ ﻫﺎي ﻣﻴﮕﻮي ﻣﻮرد آزﻣﺎﻳﺶ IORﻣﺤﺎﺳﺒﻪ  – 4-4ﺟﺪول     
  IOR %  ﺎﺗﻮﻟﻮژيﭘﻫﻴﺴﺘﻮ آزﻣﺎﻳﺶ ﺷﺪه ﺑﺎ روش ﮔﻮﻧﻪ
  86/75 siniffA
  87/66  sutaclusimeS
  58 surefilytS
  86/88  sucidnI
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  ﻓﺼﻞ ﭼﻬﺎرم
  
  :ﺑﺤﺚ
 ﮔـﺰارش ﺷـﺪ و در 2991ﺑﻴﻤﺎري ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪ ﺑﺮاي ﻧﺨﺴﺘﻴﻦ ﺑﺎر در ﻛﺸﻮر ﭼـﻴﻦ در ﺳـﺎل 
ﻫﻤﺎن زﻣﺎن ﻣﻮﺟﺐ وارد آﻣﺪن ﺧﺴﺎرت ﻳﻚ ﻣﻴﻠﻴﻮن دﻻري ﺑـﻪ ﭘـﺮورش دﻫﻨـﺪﮔﺎن ﻣﻴﮕـﻮ 
ﺑﻴﻤﺎري ﭘﻲ ﻧﺒﺮدﻧﺪ، ﺗﺎ اﻳﻨﻜﻪ در ﺗﺎﻳﻮان ﺧﺴﺎرات ﻓﺮاواﻧﻲ را ﺑﻪ وﺟﻮد در ﭼﻴﻦ ﺑﻪ ﻋﺎﻣﻞ  .ﺷﺪ
رت  ﺑﻪ ﭘﺮورش دﻫﻨﺪﮔﺎن ﻣﻴﮕﻮي ﻛﺸﻮر ژاﭘﻦ ﻧﻴـﺰ ﺧـﺴﺎ 4991 اﻳﻦ ﺑﻴﻤﺎري در ﺳﺎل .آورد
 fo suriv raelcun depahS-doRژاﭘﻦ  در ﻛﻨﻨﺪه آﻧﺮاﻋﺎﻣﻞ اﻳﺠﺎد.ﻓﺮاواﻧﻲ وارد ﻧﻤﻮد
 lamredotce cimetsySدر ﻛﺸﻮر ﺗﺎﻳﻮان آﻧـﺮا  )JP-VR(sucinopaj sueaneP
 6991ﺑﻴﻤﺎري را در ﺳـﺎل  .ﻧﺎﻣﻴﺪﻧﺪ  )VBMES( surivolucab lamredosem &
در  ﻫﻤﻴﻦ ﺳﺎل اﻳـﻦ  .ﻧﺎﻣﮕﺬاري ﻛﺮد esaesiD topS etihWﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪ ﻳﺎ  renthgiL
ﺑﻴﻤـﺎري ﻟﻜـﻪ ﺳـﻔﻴﺪ از . وﻳﺮوس ﭘﺎﻧﺼﺪ ﻣﻴﻠﻴﻮن دﻻر ﺧﺴﺎرت ﺑﻪ ﻛﺸﻮر ﺗﺎﻳﻠﻨﺪ وارد ﻧﻤـﻮد 
ﺸﻮر ﻫـﺎي ﻣﻨﻄﻘـﻪ آﻣﺮﻳﻜـﺎ ﺑﺎﻋـﺚ اﻳﺠـﺎد ﺧـﺴﺎرت در ﻃﺮﻳﻖ اﻧﺘﻘﺎل ﭘﺴﺖ ﻻروﻫـﺎ ﺑـﻪ ﻛ ـ
وﻳـﺮوس اﻳﺠـﺎد .ﻛﺸﻮرﻫﺎي آن ﻣﻨﻄﻘﻪ ﺷﺪ و از ﺗﻤﺎم ﻛﺸﻮرﻫﺎي آن ﻧﺎﺣﻴﻪ ﮔـﺰارش ﮔﺮدﻳـﺪ 
 8991 )eadirivolucaBﺑﻴﻤﺎري ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪ را اﺑﺘﺪا ﺑـﺮ اﺳـﺎس ﻣﻮرﻓﻮﻟـﻮژي در ﻛﻨﻨﺪه 
در ﺳـﺎل  netluH naVوﻟﻲ ﺑﺮ اﺳﺎس ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت اﻧﺠﺎم ﺷﺪه ﺗﻮﺳـﻂ  .ﻗﺮار دادﻧﺪ ( uoK
وﻳﺮوس اﻳﺠﺎد ﻛﻨﻨﺪه ﺑﻴﻤﺎري، آﻧﺮا در ﺧﺎﻧﻮاده ﺟﺪﻳﺪي ﺑﻪ   و ﺗﻌﻴﻴﻦ ردﻳﻒ ﺑﺎزﻫﺎي  0002
ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ در ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﻣﻮﻟﻜﻮﻟﻲ وﻳﺮوس اﻳﺠﺎد ﻛﻨﻨـﺪه . ﻗﺮار دادﻧﺪeadirivopsihW  ﻧﺎم
ﺑﻴﻤﺎري ﻣﺸﺨﺺ ﮔﺮدﻳﺪه اﺳﺖ ﻛﻪ وﻳﺮوس ﺑﻪ ﺻﻮرت ﮔﺮد و داراي ﭘﻮﺷﺶ ﺑﻮده و اﻧﺪازه 
  . ﻣﻴﺒﺎﺷﺪ000003 pbازه ژﻧﻮم آن  ﻧﺎﻧﻮﻣﺘﺮ و اﻧﺪ08-021  2 052-083آن 
 ﺗﻮﺟـﻪ  و اﺧﻄـﺎر ﻧﻴﺰ اﻳﻦ ﺑﻴﻤﺎري را ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﺑﻴﻤـﺎري ﻗﺎﺑـﻞ  EIO  ﻛﻤﻴﺘﻪ 9991در ﺳﺎل 
ﺑﺮاي ﺳﺨﺖ ﭘﻮﺳﺘﺎن اﻋﻼم ﻧﻤﻮد و ﻣﻘﺮر ﮔﺮدﻳﺪ ﻛﻪ ﻛﻠﻴﻪ ﻛﺸﻮرﻫﺎ در ﺣﻤﻞ و ﻧﻘـﻞ ﺳـﺨﺖ 
 ﻫـﺰار 003 ﺳـﺎﻻﻧﻪ OAF اﺳﺎس ﮔﺰارش ﺑﺮ.ﻴﻤﺎري ﺗﻮﺟﻪ داﺷﺘﻪ ﺑﺎﺷﻨﺪﭘﻮﺳﺘﺎن ، ﺑﻪ اﻳﻦ ﺑ
اﻣﺮوزه اﻳـﻦ ﺑﻴﻤـﺎري  .ﻔﺎت  از ﻃﺮﻳﻖ اﻳﻦ ﺑﻴﻤﺎري ﺑﻪ ﻣﺰارع ﻣﻴﮕﻮ در دﻧﻴﺎ وارد ﻣﻴﺸﻮد ﺗﻦ ﺗﻠ 
در ﻛﻠﻴﻪ ﻛﺸﻮرﻫﺎي آﺳﻴﺎﺋﻲ از ﺟﻤﻠﻪ ﭼﻴﻦ ، ﺗﺎﻳﻠﻨﺪ، ﻣﺎﻟﺰي، ﺳﻨﮕﺎﭘﻮر، وﻳﺘﻨﺎم، ﺗﺎﻳﻮان، ﻫﻨﺪ، و 
، ﻧﻴﻜﺎراﮔﻮﺋﻪ، ﻣﻜﺰﻳﻚ و آﻣﺮﻳﻜﺎ ﮔﺰارش ﻫﺎي آﻣﺮﻳﻜﺎي ﻻﺗﻴﻦ ﻣﺎﻧﻨﺪ اﻛﻮادور، ﮔﻮاﺗﻤﺎﻻ ﻛﺸﻮر
  .ﺷﺪه اﺳﺖ
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ﺎري ﻳﻜﻲ از ﻣﻬﻤﺘﺮﻳﻦ ﺑﻴﻤﺎرﻳﻬـﺎي ﻣﻴﮕـﻮ در ﺟﻬـﺎن ﻣﻴﺒﺎﺷـﺪ و ﺑﻴـﺸﺘﺮ ﮔﻮﻧـﻪ ﻫـﺎي اﻳﻦ ﺑﻴﻤ 
  .ﭘﺮورﺷﻲ در دﻧﻴﺎ را ﻣﺒﺘﻼ ﻣﻴﻨﻤﺎﻳﺪ
 در ﻣﻨﻄﻘﻪ ﭼﻮﺋﻴﺒﺪه آﺑﺎدان در اﺳـﺘﺎن ﺧﻮزﺳـﺘﺎن اﻳـﻦ 1831ر اﻳﺮان ﻧﻴﺰ در ﺗﺎﺑﺴﺘﺎن ﺳﺎل د
ﺑﻴﻤﺎري ﺑﺎﻋﺚ ﺗﻠﻔﺎت ﻓﺮاوان ﮔﺮدﻳﺪ و ﻛﻠﻴﻪ ﻓﻌﺎﻟﻴﺘﻬﺎي ﭘﺮورش ﻣﻴﮕﻮ در اﻳﻦ ﻣﻨﻄﻘﻪ ﻣﺘﻮﻗـﻒ 
 اﻳﻦ ﺑﻴﻤﺎري در 4831در ﺗﺎﺑﺴﺘﺎن .ﺪ و ﺧﺴﺎرات ﺳﻨﮕﻴﻨﻲ ﺑﻪ ﭘﺮورش دﻫﻨﺪﮔﺎن وارد آﻣﺪ ﺷ
اﺳﺘﺎن ﺑﻮﺷﻬﺮ ﻧﻴﺰ ﺗﻠﻔﺎت زﻳﺎدي را ﻣﻮﺟﺐ ﺷﺪ و ﺑﺪﻧﺒﺎل آن ، ﺗﻮﻟﻴـﺪ ﻣﻴﮕـﻮي ﭘﺮورﺷـﻲ در 
  . ﻫﺰار ﺗﻦ ﻛﺎﻫﺶ ﻳﺎﻓﺖ5اﻳﻦ ﺳﺎل 
 ﭘﻴـﺸﻨﻬﺎد ﺷـﺪه از ﻃـﺮف )در ﻛﻞ ﺑـﺎ در ﻧﻈـﺮ ﮔـﺮﻓﺘﻦ رواﺑـﻂ ﺳـﻪ ﮔﺎﻧـﻪ اﭘﻴـﺪﻣﻴﻮﻟﻮژﻳﻜﻲ 
 ﻣﻮﺟﻮد زﻧﺪه، ﺷـﺮاﻳﻂ ﻣﺤﻴﻄـﻲ و ﻋﻮاﻣـﻞ ﭘـﺎﺗﻮژن و ﺑﻴﻦ ( 6991   در ﺳﺎل  okzseinS
ﻣﺪﻳﺮﻳﺖ ﻣﻨﺎﺳﺐ ﻫﺮ ﺑﺨﺶ ﻣﻲ ﺗﻮان ﺗﻜﺜﻴﺮ و ﭘﺮورش ﻣﻴﮕﻮ را ﺑـﻪ ﺑﻬﺘـﺮﻳﻦ ﺷـﻜﻞ ﻫـﺪاﻳﺖ 
 ﻣﻲ ﺗﻮاﻧﺪ ﻣﻨﺠﺮ ﺑـﻪ ﺑـﺮوز ﮔﺮﻓﺘـﺎري اﻳﻦ ﻣﻮارد،زﻳﺮا ﻋﺪم ﻣﺪﻳﺮﻳﺖ ﺻﺤﻴﺢ ﻫﺮ ﻳﻚ از . ﻧﻤﻮد
ﺑﻴﻤﺎري ﻫـﺎ . و ﭘﺮورش ﺷﻮدﻫﺎ و ﻣﻌﻀﻼت ﺧﺎص و ﻋﺪم ﺣﺼﻮل ﻧﺘﻴﺠﻪ ﻣﻄﻠﻮب از ﺗﻜﺜﻴﺮ 
ﺑﻨﺎﺑﺮاﻳﻦ ﻣﺪﻳﺮﻳﺖ در ﭘـﺮورش . ﻧﻴﺰ ﺣﺎﺻﻞ ﺗﺪاﺧﻞ ﻋﻤﻞ ﺑﻴﻦ ﺳﻪ ﻣﺤﻮر ذﻛﺮ ﺷﺪه ﻣﻲ ﺑﺎﺷﻨﺪ 
ﻣﻴﮕﻮ در ﺑﺨﺶ ﻫﺎي ﺷﺮاﻳﻂ ﻣﺤﻴﻄﻲ، ﻛﻨﺘـﺮل ﻋﻮاﻣـﻞ ﭘـﺎﺗﻮژن و ﺗﻘﻮﻳـﺖ ﺳﻴـﺴﺘﻢ دﻓـﺎﻋﻲ 
اﻳﻦ وﻳـﺮوس ﺷـﺎﻳﻌﺘﺮﻳﻦ وﻳـﺮوس در  .ﻣﻴﮕﻮﻫﺎ از ﻋﻮاﻣﻞ ﺑﺴﻴﺎر ﺗﺄﺛﻴﺮﮔﺬار و ﻣﻬﻢ ﻣﻲ ﺑﺎﺷﺪ 
 ﺣﺎﺻـﻞ ﻋﻤﻠﻜـﺮد ﻧﻴﺰVSW  و ﺷﻴﻮع و ﮔﺴﺘﺮدﮔﻲ اﻋﻼم ﺷﺪه اﺳﺖﻣﻴﮕﻮي ﺳﻔﻴﺪ ﻫﻨﺪي 
ﻋﻮاﻣـﻞ ﻣﺤﻴﻄـﻲ و ﻧـﻮع ﭘـﺮورش ع ﮔﻮﻧـﻪ، ﺳـﻦ، ﭘﻴﭽﻴﺪه ﺑﻴﻦ ﻣﺘﻐﻴﺮﻫﺎي ﻣﺨﺘﻠﻒ ﻣﺎﻧﻨﺪ ﻧـﻮ 
  .ﻣﻴﺒﺎﺷﺪ
  
ﻢ ﻫﺎي ﭘﺮورﺷﻲ ﻏﻴـﺮ آﻟـﻮده ﺑـﺮ ﺑﻪ ﺳﻴﺴﺘDSW  ﻣﻬﻤﺘﺮﻳﻦ راﻫﻬﺎي اﻧﺘﻘﺎل وﻳﺮوس ﺑﻴﻤﺎري
  :اﻫﻤﻴﺖ و ﻣﻴﺰان ﺷﻴﻮع ﺑﻴﻤﺎري ﺑﻪ ﺗﺮﺗﻴﺐ زﻳﺮ اﺳﺖ اﺳﺎس 
  VSW ﺑﻪ( ﻣﻬﻤﺘﺮﻳﻦ ﺣﺎﻣﻠﻴﻦ ﺑﻴﻤﺎري ﺑﻪ ﻣﺰارع ﻏﻴﺮ آﻟﻮده)ﻟﺪﻳﻦ و ﻻروﻫﺎي آﻟﻮدهﻣﻮ -
  VSW  ﻧﺎﻗﻞ ﻳﺎ ﻣﻴﺰﺑﺎنﻣﻮﺟﻮدات -
  ورودي ﺑﻪ ﻣﺰارع ﭘﺮورﺷﻲ و ﺳﺎﻟﻨﻬﺎي ﻫﭽﺮي وﻳﺮوس آزاد ﻣﻮﺟﻮد در آب  -
 ﻣﺤﺼﻮﻻت ﺗﺎزه و ﻳﺦ زده  و ﻳﺎ ﺧﺎم ﺳﺨﺖ ﭘﻮﺳﺘﺎن ، ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ آب ﻛﺎرﮔﺎه ﻫـﺎي ﻋﻤـﻞ -
  آوري 
ﻛـﺎرﮔﺮان و ﺷـﺎﻏﻠﻴﻦ ﻣـﺰارع ﭘﺮورﺷـﻲ و ﺳـﺎﻟﻨﻬﺎي )  ﻧﻘﻠﻴـﻪ، اﻧـﺴﺎن ﺗﺠﻬﻴﺰات، وﺳـﺎﻳﻞ  -
  (ﻫﭽﺮي
401 
  (ﺳﮓ، ﭘﺮﻧﺪﮔﺎن) ﺣﻴﻮاﻧﺎت ﺷﻜﺎرﭼﻲ-
   ﻏﺬا و داروﻫﺎي ﻣﺼﺮﻓﻲ در ﻣﺰارع ﭘﺮورﺷﻲ و ﺳﺎﻟﻨﻬﺎي ﻫﭽﺮي-
   ﺑﺎد و ﺣﺸﺮات ﻣﻮﺟﻮد در ﻃﺒﻴﻌﺖ-
در اﻧﺘﻘﺎل اﻓﻘـﻲ ﻋﺎﻣـﻞ ﻋﻤـﺪه آب  .اﻧﺘﻘﺎل ﺑﻴﻤﺎري ﺑﻪ ﺷﻜﻞ اﻓﻘﻲ ﻳﺎ ﻋﻤﻮدي ﻣﻲ ﺗﻮاﻧﺪ ﺑﺎﺷﺪ 
اﻧﺘﻘﺎل ﺳﺮﻳﻊ وﻳﺮوس از ﻣﻴﮕﻮي آﻟﻮده ﺑﻪ وﺳﻴﻠﻪ آب و ﻳﺎ ﻛﺎﻧﻲ ﺑﺎﻟﻴﺴﻢ و ﺧﻮردن . ﺎﺷﺪﻣﻲ ﺑ 
ﺑﺎﻓﺖ ﻫﺎي ﻣﻴﮕﻮي ﺿﻌﻴﻒ و ﺑﻴﻤﺎر ﻳﺎ ﻫﻤﺰﻳﺴﺘﺎن آن ﻛﻪ داراي ﺑﻴﻤﺎري ﻳﺎ ﻧﺎﻗﻞ وﻳﺮوس ﺑـﻪ 
در ﻳﻚ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ آﻟﻮدﮔﻲ از ﻃﺮﻳـﻖ آب .وﻳﮋه ﺷﻜﻞ ﺗﺄﺧﻴﺮي آن ﻣﻲ ﺑﺎﺷﻨﺪ، ﺻﻮرت ﻣﻲ ﮔﻴﺮد 
  sutaillicinep.p  ﻣﻴﮕـﻮي و ژاﭘﻨﻲ  و ﭘﺴﺖ ﻻرو ﮔﻮﻧﻪ ﺑﺒﺮي ﺳﻴﺎه ﻣﻴﮕﻮيو ﺧﻮراﻛﻲ در 
 درﺻﺪ 09 در از ﻃﺮﻳﻖ آب   ﺳﺎﻋﺖ ﺑﻌﺪ، آﻟﻮدﮔﻲ 42ﺑﺒﺮي ﺳﻴﺎه  ﻣﻴﮕﻮيدرو ﺑﺮرﺳﻲ ﺷﺪ ، 
-6 درﺻﺪي داﺷﺖ و ﺑﻌﺪ از 33ﺗﻠﻔﺎت  ،ﺑﺪون ﻋﻼﺋﻢ واﺿﺢ  ﺗﺎﻳﻴﺪ ﺷﺪ  و RCPﻣﻮارد ﺑﺎ 
 و  ﻋﻼﺋﻢ ﺑﻴﻤﺎري دﻳﺪه ﺷـﺪ ، ﺳﺎﻋﺖ ﺑﻌﺪ42 درﺻﺪرﺳﻴﺪودر ﭘﺴﺖ ﻻروﻫﺎ 001 روز ﺑﻪ 4
 ﺳـﺎﻋﺖ 42 ازدر روش ﺧـﻮراﻛﻲ ﻧﻴـﺰ ﺑﻌـﺪ . درﺻﺪ رﺳﻴﺪ 001 ﺳﺎﻋﺖ ﺑﻌﺪ ﺗﻠﻔﺎت ﺑﻪ 27
  . درﺻﺪ آﻟﻮدﮔﻲ دﻳﺪه ﺷﺪ001 روز 5 از درﺻﺪ آﻟﻮده ﺑﻮدﻧﺪ و ﺑﻌﺪ08-09
ﻧﺎﻗﻠﻴﻦ ﺑﻪ ﻇﺎﻫﺮ ﺳﺎﻟﻢ ﻛﻪ وﻳﺮوس را در ﻫﭽﺮي ﮔﺮﻓﺘﻪ اﻧﺪ، ﻋﺎﻣﻞ ﻋﻤﺪه آﻟﻮدﮔﻲ اﺳـﺘﺨﺮﻫﺎي 
آﻟﻮدﮔﻲ را ﺑﻪ ﺷﻜﻞ ﻓﻌﺎل ﻣﻨﺘﻘﻞ  ﺳﺎﻋﺖ 63-84ﻧﺎﻗﻠﻴﻦ آﻟﻮده در ﻣﺪت . ﭘﺮورش ﻣﻲ ﺑﺎﺷﻨﺪ 
  .ﻣﻲ ﻛﻨﻨﺪ
ﻣﻬﻤﺘـﺮﻳﻦ ﻧـﺎﻗﻠﻴﻦ ﺑﻴﻤـﺎري .اﻧﺘﻘﺎل ﻋﻤﻮدي از ﻃﺮﻳﻖ ﺗﺨﻤﺪان، از واﻟﺪ ﺑﻪ ﻻرو اﺣﺘﻤـﺎل دارد 
 & sucigalep، nospmits edopycO :ﺳﺨﺖ ﭘﻮﺳﺘﺎن ﺑﻪ وﻳـﮋه ﮔﻮﻧـﻪ ﻫـﺎﻳﻲ ﻣﺎﻧﻨـﺪ 
ﻛﻨﻮن ﮔﺰارﺷﻲ ﺗﺎ( 342و731و911و901و09.)ﻣﻴﺒﺎﺷﻨﺪ utalucrebutirt sunutroP
ﺎل وﻳﺮوس ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪ ﺗﻮﺳﻂ ﻣﺎﻫﻴﺎن ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﻧﺎﻗـﻞ ﺑﻴﻮﻟـﻮژﻳﻜﻲ ﻣـﺸﺎﻫﺪه ﻧﮕﺮدﻳـﺪه از اﻧﺘﻘ 
اﺳﺖ وﻟﻲ ﮔﺰارﺷﻬﺎي ﻣﺨﺘﻠﻒ اﻋﻼم داﺷﺘﻪ اﻧﺪ ﻛﻪ ﻻرو ﻣﺎﻫﻴﺎن ﻣﻲ ﺗﻮاﻧﺪ ﻧﺎﻗﻞ ﻓﻴﺰﻳﻜﻲ ﺑﻮده 
  .و از ورود آﻧﻬﺎ ﺑﻪ اﺳﺘﺨﺮﻫﺎي ﭘﺮورﺷﻲ ﺑﺎﻳﺪ ﺟﻠﻮﮔﻴﺮي ﺷﻮد
ﻋﻨـﻮان ﻧﺎﻗـﻞ ﻓﻴﺰﻳﻜـﻲ ﻫﻤﺎﻧﮕﻮﻧﻪ ﻛﻪ ﻣﺸﺎﻫﺪه ﻣﻲ ﺷﻮد ﻋﻮاﻣﻞ ﻣﺘﻌﺪدي ﻣـﻲ ﺗﻮاﻧﻨـﺪ ﻳـﺎ ﺑـﻪ 
وﻳﺮوس ﺑﻴﻤﺎري ﺑﺎﺷﺪ و ﻳﺎ ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﻧﺎﻗﻞ ﻓﻴﺰﻳﻜﻲ و ﺑﻴﻮﻟﻮژﻳﻜﻲ آن، ﺑﻨﺎﺑﺮاﻳﻦ ﻣﻼﺣﻈﻪ ﻣـﻲ 
 ﺷﻮد ﻛﻪ وﻳﺮوس اﻳﺠﺎد ﻛﻨﻨﺪه ﺑﻴﻤﺎري از داﻣﻨﻪ وﺳﻴﻊ از ﻧﺎﻗﻠﻴﻦ و ﻣﻴﺰﺑـﺎن ﺑﺮﺧـﻮردار اﺳـﺖ 
ﺑﻪ ﻫﻤﻴﻦ دﻟﻴﻞ ﮔﺴﺘﺮش ﺑﻴﻤﺎري ﺑـﺴﻴﺎر ﺳـﺮﻳﻊ روي ﻣﻴﺪﻫـﺪ وﻛﻨﺘـﺮل و ﭘﻴـﺸﮕﻴﺮي آن ﻧﻴـﺰ 
ﻧﻜﺘﻪ ﺣﺎﺋﺰ اﻫﻤﻴﺖ در وﻗﻮع ﺑﻴﻤﺎرﻳﻬﺎي وﻳﺮوﺳﻲ ﻋﻼوه ﺑﺮ ﺷـﻨﺎﺧﺖ ﻣﻨـﺎﺑﻊ  .دددﺷﻮار ﻣﻴﮕﺮ 
ﺑﺎﺷﺪ ﻛﻪ در ﺑـﺮوز ﺑﻴﻤـﺎري ﻣـﺆﺛﺮ  ﺣﻀﻮر ﻋﻮاﻣﻞ دﻳﮕﺮي ﻣﻲ ،وﻳﺮوﺳﻲ و راﻫﻬﺎي اﻧﺘﻘﺎل آن 
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ﺑﺮاﺳﺎس ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﺻﻮرت ﮔﺮﻓﺘﻪ ﻋﻮاﻣـﻞ ﻣﻬـﻢ دﻳﮕـﺮي از ﺟﻤﻠـﻪ اﺳـﺘﺮس، ﺗﻌـﺪاد . اﺳﺖ
 ﻧﻘـﺶ اﺳﺎﺳـﻲ در ،ﻳﺮوﺳﻬﺎ ﺑﺎﺷﻨﺪوﻳﺮوﺳﻬﺎي ﻣﺤﻴﻂ و ﻋﻮاﻣﻠﻲ ﻛﻪ در ﻣﺤﻴﻂ ﺑﺎﻋﺚ اﻧﺘﻘﺎل و 
ﺒﻮد اﻛﺴﻴﮋن، ﻋﻮاﻣـﻞ زا ﻣﺜﻞ ﺗﻐﻴﻴﺮات درﺟﻪ ﺣﺮارت، ﻛﻤ ﻋﻮاﻣﻞ اﺳﺘﺮس .ﺑﺮوز ﺑﻴﻤﺎري دارﻧﺪ 
 و ﺑﺎ ﺣﻀﻮر  ﻣﻴﺸﻮﻧﺪ زا در ﻣﺤﻴﻂ  و ﻛﺎﻫﺶ ﻣﺼﺮف ﻏﺬا ﺑﺎﻋﺚ اﻳﺠﺎد ﺷﺮاﻳﻂ اﺳﺘﺮس 1ﺳﻤﻲ
ﮔـﻲ اﻳﺠـﺎد  آﻟـﻮد ،وﻳﺮوس ﻛﻪ ﺑﺮاﺳﺎس راﻫﻬﺎي ﻋﻨﻮان ﺷﺪه ﺑﻪ ﻣﺰارع وارد ﮔﺮدﻳـﺪه اﺳـﺖ 
ﮔﻲ ﻣﻴﺰان وﻳﺮوﺳﻬﺎ در ﻣﺤﻴﻂ ﺑﺮ اﺛﺮ ﻛﺎﻧﻲ ﺑﺎﻟﻴﺴﻢ و ﺣﻀﻮر  ﺑﺎ اﻳﺠﺎد ﻋﻔﻮﻧﺖ و آﻟﻮد .ﻣﻴﮕﺮدد
. ﻛﻨـﺪ ﻣﻴﮕﻮﻫﺎي ﻣﺮده در ﻣﺰارع اﻓﺰاﻳﺶ ﻳﺎﻓﺘﻪ و ﺑﺎ اﻓﺰاﻳﺶ ﺗﻌﺪاد وﻳﺮوﺳﻬﺎ ﺑﻴﻤﺎري ﺑﺮوز ﻣـﻲ 
ﺗﻮاﻧﻨـﺪ ﺑﻨﺎﺑﺮاﻳﻦ در ﺑﺮوز ﻳﻚ ﺑﻴﻤﺎري در ﭼﺮﺧﺔ ﺗﻜﺜﻴﺮ و ﭘﺮورش ﻣﻴﮕﻮ  ﻋﻮاﻣﻞ ﻣﺘﻌﺪدي ﻣﻲ 
 ﻫﺮ ﻛﺪام از ﻣﺮاﺣﻞ ﻗﻄﻌـﺎً در ﺟﻠـﻮﮔﻴﺮي از ﺑـﺮوز ﺑﻴﻤـﺎري دﺧﺎﻟﺖ داﺷﺘﻪ ﺑﺎﺷﻨﺪ ﻛﻪ ﺣﺬف 
  .ﺗﻮاﻧﺪ ﻣﺆﺛﺮ ﺑﺎﺷﺪ ﻣﻲ
ﺗﻮاﻧﺪ ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﻣﻨﺒﻊ وﻳـﺮوس ﺑﻴﻤـﺎري ﻟﻜـﻪ ﺳـﻔﻴﺪ ﺷـﻨﺎﺧﺘﻪ ﺷـﻮد از ﻋﻮاﻣﻞ ﻣﺆﺛﺮي ﻛﻪ ﻣﻲ 
ﻳﺎ ﺑﺼﻮرت  و (ﺗﺨﻢ)  از ﻣﺎده ﺑﻪ ﻧﻮزاد 2اﻳﻦ ﻣﻮﻟﺪﻳﻦ ﻳﺎ از ﻃﺮﻳﻖ ﻋﻤﻮدي . ﺑﺎﺷﻨﺪﻣﻮﻟﺪﻳﻦ ﻣﻲ 
ﻛﻨﻨﺪه ﻣﺜﻞ آب ﻳﺎ ﻣﺤﻴﻂ ﻫﭽﺮي ﻣﻤﻜﻦ اﺳﺖ  از ﺳﺎﻳﺮ آﻟﻮده  ﻳﺎ ﺑﻪ ﻋﺒﺎرت دﻳﮕﺮ اﻧﺘﻘﺎل 3اﻓﻘﻲ
ﺗﻮﺻﻴﻪ ﻣﻴـﺸﻮد از ﻣﻮﻟـﺪﻳﻦ ﻗﺒـﻞ و ﺑﻌـﺪ از ﺗﺨﻤﺮﻳـﺰي  .ﺑﺎﻋﺚ اﻧﺘﻘﺎل وﻳﺮوس ﺑﻪ ﺗﺨﻢ ﺷﻮد 
ﻗﺒﻞ از ذﺧﻴﺮه ﺳـﺎزي ﻧﻴـﺰ از ﭘـﺴﺖ ﻻروﻫـﺎ ﺑـﺮاي .وﻫﻤﭽﻨﻴﻦ  از ﺗﺨﻤﻬﺎ ﻧﻤﻮﻧﻪ ﮔﻴﺮي ﺷﻮد 
ﺑﻪ ﻏﺮﺑﺎﻟﮕﺮي ﻧﻴـﺴﺖ  ﻣﺎه اول ﻧﻴﺎزي 2ﺑﻌﺪ از ذﺧﻴﺮه ﺳﺎزي  ﺗﺎ .  ﻧﻤﻮﻧﻪ ﺑﺮداري ﺷﻮد RCP
 ﮔﺮﻓﺘﻪ ﺷﻮد،  RCP ﺣﻴﻮان ﺑﺎﻳﺪ ﺑﺮاي01 ﻫﻔﺘﻪ ﻳﻚ ﻧﻤﻮﻧﻪ ﻣﺨﻠﻮط از 2وﻟﻲ ﺑﻌﺪ از آن ﻫﺮ 
  ﺑﺎﻳـﺪ ﺗـﺎ ﻫﻔـﺖ روز ،ﻛﻪ اﮔﺮ ﺑﻴﻤﺎري ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪ ﺑﻪ ﺻﻮرت ﻣﺘﻮﺳﻂ ﻳـﺎ ﺷـﺪﻳﺪ ﺗﺎﺋﻴـﺪ ﺷـﺪ 
وﻟﻲ اﮔﺮ ﺑﻴﻤﺎري ﺧﻔﻴﻒ دﻳﺪه ﺷﻮد ﻳﻚ ﺗـﺴﺖ ﺗﺎﺋﻴـﺪي دﻳﮕـﺮ .ﻣﺤﺼﻮل را ﺑﺮداﺷﺖ ﻧﻤﻮد 
 ﺷـﻮﻧﺪ و اﮔـﺮ آﻟـﻮدﮔﻲ ﺷـﺪﻳﺪ ﻳـﺎ RCP ﺣﻴﻮان ﺗﻚ ﺗـﻚ 01ﻫﺮ اﻧﺠﺎم ﺷﻮد  و اﻳﻦ ﺑﺎر 
ﻣﺘﻮﺳﻂ ﻧﺒﻮد ﺧﻄﺮ ﻓﻮري ﻣﺰرﻋﻪ را ﺗﻬﺪﻳﺪ ﻧﻤﻴﻜﻨﺪ  وﻟـﻲ ﺑﺎﻳـﺪ ﻣﺮاﻗـﺐ ﺷـﺮاﻳﻂ ﻣﺤﻴﻄـﻲ و 
ﺑـﺪﻳﻦ ﺗﺮﺗﻴـﺐ اﺣﺘﻤـﺎل ﺧﻄـﺮ .  زﻳﺮا ﻣﻴﺘﻮاﻧﻨﺪ ﻣﻮﺟﺐ اﭘﻴﺪﻣﻲ وﻳﺮوس ﺷـﻮﻧﺪ ،اﺳﺘﺮﺳﻬﺎ ﺑﻮد 
اﻟﺒﺘـﻪ در .  دادﭘﻴﺸﺮوي وﻳﺮوس را ﻣﻴﺘﻮان ﺑﺮرﺳﻲ ﻧﻤﻮد و ﺑﺎ ﺣﻀﻮر ﺑﻴﻤـﺎري ﻛـﺎر را اداﻣـﻪ 
 ﻳﻚ ﻣﺮﺣﻠـﻪ اي در ﻧـﺸﺎن دادن RCP از RCP detsenﺗﺤﻘﻴﻖ دﻳﮕﺮي ﻧﺸﺎن دادﻧﺪ ﻛﻪ 
 ﻣﻔﻴـﺪ ﺗـﺮ و ﺣـﺴﺎﺳﺘﺮ ، در ﺟﻤﻌﻴﺖ ﺑﺪون ﻋﻼﻣـﺖ ﻣﻴﺰان ﮔﺴﺘﺮش آﻟﻮدﮔﻲ و ﭼﮕﻮﻧﮕﻲ آن 
 ، ﺑـﺎ ﻛـﺎﻫﺶ ﺗـﺮاﻛﻢ اﺳـﺘﺨﺮ ﺑـﻪ ﻣﻮﻗـﻊ ،ﻣﻴﺒﺎﺷﺪ و ﺑﻪ ﻣﺤﺾ  ﻣﺸﺎﻫﺪه اﻓﺰاﻳﺶ ﺑﺎر وﻳﺮوﺳﻲ 
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در ﻣﻮﻧﻴﺘﻮرﻳﻨﮕﻲ ﻛـﻪ . و ﺑﺮداﺷﺖ ﻣﻮﻓﻘﻴﺖ آﻣﻴﺰي داﺷﺖﻣﻴﺘﻮان ﺗﻠﻔﺎت را ﺑﻪ ﺗﻌﻮﻳﻖ اﻧﺪاﺧﺖ 
 روزه ﺗﻌﺪاد ﭘﺎﺳﺨﻬﺎي ﻣﺜﺒﺖ اﻓـﺰاﻳﺶ ﻳﺎﻓـﺖ 3در اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺻﻮرت ﮔﺮﻓﺖ ﺑﻌﺪ از ﺑﺎران 
و اﻳـﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ  ﻧﻴـﺰ ( ﻗﺒﻞ آزﻣﺎﻳﺶ ﻣﺰارع ﻫﻤﻪ ﻣﻨﻔﻲ ﺑﻮدﻧﺪ ﻳﺎ آﻟﻮرﮔﻲ ﺧﻔﻴﻔﻲ دﻳﺪه ﻣﻴﺸﺪ )
ﺗﻠﻔﺎت ﺑـﺎ  ﻴﻤﺎري و را در ﮔﺴﺘﺮش ﺑ ﻲ و درﺟﻪ ﺷﻮري ﺑﺎ اﺳﺘﺮﺳﻬﺎي ﻣﺤﻴﻄﻲ ﻧﻮﺳﺎﻧﺎت دﻣﺎﻳ 
 .داﻧـــﺴﺖ ﺗﻮﺟـــﻪ ﺑـــﻪ ﻣﻴـــﺰان ﺑـــﺎر وﻳﺮوﺳـــﻲ و ﺣـــﻀﻮر وﻳـــﺮوس ﻣـــﻮﺛﺮ 
  (091و351و341و531و621و901)
ﻳﻜﻲ دﻳﮕﺮ از ﺗﻮﺻﻴﻪ ﻫﺎ در ﻛﻨﺘﺮل ﻋﻮاﻣﻞ ، ﻛﻨﺘﺮل ﻛﻴﻔﻴﺖ آب ﻣﻴﺒﺎﺷﺪ و ﺗﻮﺻﻴﻪ ﻫﺎي زﻳﺎدي 
 در ﺷﺮاﻳﻂ آب و ﻫﻮاﻳﻲ ﺑﺴﻴﺎر ﮔﺮم ، اﻟﺒﺘﻪ ﺑﺮاي ﭼﮕﻮﻧﮕﻲ ﺗﻌﻮﻳﺾ آب اراﺋﻪ ﺷﺪه اﺳﺖ ﻛﻪ 
ﻣﻜﺎن ﭘﺬﻳﺮ ﻧﻴﺴﺖ زﻳﺮا ﺑﺎ ﺗﺒﺨﻴﺮ آب، درﺟﻪ ﺷﻮري اﻓﺰاﻳﺶ ﻣﻲ ﻳﺎﺑﺪ و ﮔﺎﻫﻲ ﺗﻌﻮﻳﺾ آب ا 
در ﭼﻨـﻴﻦ .  ﻣﻲ رﺳﺪ ﻛﻪ در ﭘﺮورش و ﺗﻜﺜﻴـﺮ ﻣﻴﮕـﻮ ﻧـﺎﻣﻄﻠﻮب اﺳـﺖ 04tppﺑﻪ ﺑﻴﺶ از 
  .ﺷﺮاﻳﻄﻲ ﻛﻨﺘﺮل و ﻓﻴﻠﺘﺮ ﻧﻤﻮدن دﻗﻴﻖ آب ورودي ﺿﺮوري ﻣﻲ ﺑﺎﺷﺪ
ﺸﻮد وﻟﻲ راه ﺗﻌﺪاد زﻳﺎدي ﺿﺪﻋﻔﻮﻧﻲ ﻛﻨﻨﺪه در ﻣﺰارع ﭘﺮورش ﻣﻴﮕﻮ در ﻫﭽﺮﻳﻬﺎ اﺳﺘﻔﺎده ﻣﻴ 
ﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ اﻳﻨﻜﻪ ﺳﻴﺴﺘﻢ اﻳﻤﻨﻲ و دﻓـﺎﻋﻲ . درﺻﺪ در اﻳﻦ زﻣﻴﻨﻪ اراﺋﻪ ﻧﺸﺪه اﺳﺖ 001ﺣﻞ 
 ﺑـﺪن ﻣﻴﮕـﻮ ﻣﺎﻧﻨـﺪ ﺳـﺎﻳﺮ ﻣﻬـﺮه داران ﻧﻤـﻲ ﺑﺎﺷـﺪ وﻟـﻲ در ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ اي در داﻧـﺸﮕﺎه 
 ،ﻛﻪ ﺑﺮ روي ﻣﻴﮕﻮﻫﺎﺋﻲ ﻛـﻪ از ﻋﻔﻮﻧـﺖ ﻟﻜـﻪ ﺳـﻔﻴﺪ 3002ﻫﻠﻨﺪ در ﺳﺎل negninegaw
 ﻳﺎﻓﺘﻦ واﻛﺴﻦ ﺧﻮراﻛﻲ ﺑﺎ ﺗﺤﺖ واﺣﺪ ﭘﺎﻛﺖ ﭘـﺮوﺗﺌﻴﻦ  زﻧﺪه ﻣﺎﻧﺪه  ﺻﻮرت ﮔﺮﻓﺘﻪ ،ﺳﻌﻲ ﺑﺮ 
وﻳﺮوس ﺷﺪه اﺳﺖ و ﻧﺸﺎن داده اﻧﺪ ﻛﻪ اﻳﻦ ﻣﻴﮕﻮ ﻫـﺎ ﭘﺘﺎﻧـﺴﻴﻞ ﺑﻴـﺸﺘﺮي ﺑـﺮاي ﭘﺎﺳـﺦ ﺑـﻪ 
واﻛﺴﻦ ﺧﻮراﻛﻲ  ﺗﻬﻴﻪ ﺷﺪه  داﺷﺘﻪ اﻧﺪ و ﺗﻮاﻧﺴﺘﻪ اﻧـﺪ وﺟـﻮد ﻧـﻮﻋﻲ ﺣﺎﻓﻈـﻪ در ﺳﻴـﺴﺘﻢ 
راه ﺣﻠﻬﺎي ﻋﻠﻤﻲ اﻳﻤﻨﻲ  اﻳﻦ ﺑﻲ ﻣﻬﺮﮔﺎن را ﺷﻨﺎﺳﺎﺋﻲ ﻛﻨﻨﺪ ﻛﻪ ﻣﻴﺘﻮاﻧﺪ ﮔﺎﻫﻲ ﺑﺮاي ﻃﺮاﺣﻲ 
اﻟﺒﺘﻪ ﻗﺎﺑﻞ ذﻛﺮ اﺳﺖ ﻛﻪ ﺷﺮﻛﺘﻬﺎي ﻣﺨﺘﻠﻔﻲ ﺑـﺎ ﺗﻬﻴـﻪ .ﺑﺮاي ﺑﻴﻤﺎري ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪ در ﻣﻴﮕﻮ ﺑﺎﺷﺪ 
اﻓﺰودﻧﻴﻬﺎي ﺧﻮراﻛﻲ ﻛﻪ ﻣﺤﺮك ﺳﻴـﺴﺘﻢ اﻳﻤﻨـﻲ ﻣﻴﺒﺎﺷـﻨﺪ و درﻣﺎﻧﻬـﺎﺋﻲ ﻛـﻪ ﺑﻠﻮﻛـﻪ ﻛﻨﻨـﺪه 
وﻳﺮوﺳﻲ ﻣﻴﺒﺎﺷﻨﺪ ﺳﻌﻲ ﺑﺮ ﭘﻴﺸﮕﻴﺮي از ﻇﻬﻮر ﻋﻔﻮﻧﺖ  و ﺑﻴﻤﺎري ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪ در ﻣﻴﮕﻮﻫـﺎي 
از اﻧﺘﺸﺎر اﻳﻦ ﺑﻴﻤﺎري در ﺟﻤﻌﻴﺖ ﻣﻴﮕﻮﺷﺪه اﻧـﺪ ﻛـﻪ از آن ﺟﻤﻠـﻪ ﻣـﻲ ﺳﺎﻟﻢ و ﺟﻠﻮﮔﻴﺮي 
  (111و92.)را ﻧﺎم ﺑﺮدSMI pmirhs ﺗﻮان 
اﻳﻦ ﮔﻮﻧﻪ ﻣﻌﻤﻮﻻ ﺑﻪ ﻋﻨﻮان )  aikralc surabmacorP hsif yarc در ﺑﺮرﺳﻲ دﻳﮕﺮي
آﻟﻮده ﺷﺪه ﺑﻪ وﻳـﺮوس ﻟﻜـﻪ ( ﺳﻴﺴﺘﻢ  ﺗﻜﺜﻴﺮ وﻳﺮوس و ﺧﺎﻟﺺ ﺳﺎزي آن اﺳﺘﻔﺎده  ﻣﻴﺸﻮد 
 91PV ,82PVﻴﺪه ﺷﺪه ﺑﺎ ﻋﺼﺎره ﻛﺮم اﺑﺮﻳـﺸﻢ  ﺣـﺎوي ﭘﺮوﺗﺌﻴﻨﻬـﺎي ﺳﻔﻴﺪ ﺑﺎ ﭘﻠﺖ ﭘﻮﺷ
و درﺻﺪ ﺑﻘﺎء ﻧـﺴﺒﻲ در ﮔـﺮوه ﻣـﺼﺮف ( درﺻﺪ وزن ﺑﺪن 5)وﻳﺮوس ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪ ﺗﻐﺬﻳﻪ ﺷﺪ 
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 درﺻـﺪ و در ﮔـﺮوه 98/5 91pv درﺻﺪ ،در ﮔﺮوه ﻣـﺼﺮف ﻛﻨﻨـﺪه 49/7 82PVﻛﻨﻨﺪه 
 اﻳـﻦ ﻧﺘـﺎﻳﺞ در ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ ﺑﺎ ﮔﺮوه ﻛﻨﺘﺮل ﺑﻮد ﻛـﻪ  درﺻﺪ 69/5ﻣﺼﺮف ﻛﻨﻨﺪه ﻫﺮ دو ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ 
ﻧﺸﺎن ﻣﻴﺪﻫﺪ ﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از ﭘﻮﺷﺶ ﭘﺮوﺗﺌﻴﻨﻲ وﻳﺮوﺳـﻲ ﻣﻴﺘـﻮان ﺣﻔﺎﻇـﺖ ﻋﻠﻴـﻪ وﻳـﺮوس را 
ﺣﻀﻮر وﻳﺮوس ﻣﻨﻔﻲ ﺑﻮد و ﺑﻪ اﻳـﻦ دﻟﻴـﻞ ﻣﻴﺘﻮاﻧـﺪ  RCPدر ﭘﺎﻳﺎن آزﻣﺎﻳﺶ ﺑﺎ . اﻳﺠﺎد ﻛﺮد 
 ﮔﻴﺮﻧﺪه ﻫﺎي ﻣﻮرد ﻧﻴﺎز ﺑﺮاي ورود وﻳﺮوس ﺑﻪ ﺳﻠﻮل را ﻣﻬـﺎر 91PV و ,82PVﺑﺎﺷﺪ ﻛﻪ 
  (562و022.)ﻣﻴﻨﻤﺎﻳﻨﺪ
ﺟﺎي دﻳﮕﺮي ﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از اﻳﻦ دو ﺗﺤﺖ واﺣﺪ وﻳﺮوﺳﻲ واﻛﺴﻦ ﺗﻬﻴﻪ ﺷـﺪ و ﻣﻴﮕـﻮي  در 
واﻛﺴﻴﻨﻪ ﺑﺎ آﻧﻬﺎ ﺑﻘﺎي ﺑﻬﺘﺮي را ﻧﺸﺎن داد و اﻳﻦ ﻣﻮردﻧﻴﺰ ﻧﺸﺎﻧﮕﺮ اﻳﻦ اﺳﺖ ﻛﻪ ﺳﻴﺴﺘﻢ اﻳﻤﻨﻲ 
در ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ دﻳﮕﺮي ﻣﻮﻓﻖ ﺷـﺪﻧﺪ . ﻣﻴﮕﻮ ﻗﺎدر ﺑﻪ ﺷﻨﺎﺳﺎﺋﻲ ﭘﺮوﺗﺌﻴﻨﻬﺎ و واﻛﻨﺶ ﺑﻪ آﻧﻬﺎ ﻣﻴﺒﺎﺷﺪ 
 ﺑﺎ روش واﺑـﺴﺘﻪ ﺑـﻪ دوز آﻟـﻮدﮔﻲ وﻳـﺮوس را 82PVﻴﺐ ﻋﻠﻴﻪ ﺑﺎ ﺗﻮﻟﻴﺪ آﻧﺘﻲ ﺳﺮم ﻧﻮﺗﺮﻛ 
ﻳﻌﻨﻲ ﺑﺎ ﺗﺰرﻳﻖ دوز ﺧﺎﺻﻲ از آﻧﺘﻲ ﺳـﺮم  و وﻳـﺮوس ﺑـﻪ ﻣﻴﮕـﻮي ﻣﻮﻧـﻮدون .ﺧﻨﺜﻲ ﻧﻤﺎﻳﻨﺪ 
  (502و59.)ﺗﻠﻔﺎﺗﻲ دﻳﺪه ﻧﺸﺪ
 را در روﻧـﺪ اﻳﺠـﺎد اﻳﻤﻨـﻲ ﺿـﺪ ANR در ﺑﺮرﺳﻲ دﻳﮕﺮي ﻋﻮاﻣﻞ ﻣﺪاﺧﻠﻪ ﮔﺮ ﺑﺎ ﻣﻠﻜـﻮل 
  ﻗﺒﻞ  درﮔﻴﺮي ﺑﺎ وﻳﺮوس  82,51 pvANRiSو ﺗﺰرﻳﻖ .وﻳﺮوﺳﻲ ﻣﻮﺛﺮﻋﻨﻮان ﺷﺪه اﺳﺖ
  (561.)ﺗﻠﻔﺎت ﻛﻤﺘﺮي را ﻣﻮﺟﺐ ﺷﺪ
 در ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ اي ﻛﻪ روي ﻣﻴﮕﻮي ژاﭘﻨﻲ ﺻـﻮرت ﮔﺮﻓـﺖ در ﺗـﻼش ﺑـﺮاي ﻳـﺎﻓﺘﻦ واﻛـﺴﻦ  
واﻛﺴﻦ ﺗﻬﻴﻪ ﺷﺪه از وﻳـﺮوس . ﻣﻨﺎﺳﺐ ﺑﺮاي ﺑﻴﻤﺎري ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪ ﺑﻪ ﭼﻨﺪ روش ﻋﻤﻞ ﻧﻤﻮدﻧﺪ 
 ﺑﺪون ﻣﺤﺮﻛﻬﺎي اﻳﻤﻨﻲ ﻣﺎﻧﻨﺪ ﺑﺘـﺎ  ﻳﺎ ﻣﺎﻟﻴﻦ ،ﻏﻴﺮ ﻓﻌﺎل ﺷﺪه ﺑﺎ ﺣﺮارت ﺑﺎ ﻏﻴﺮ ﻓﻌﺎل ﺷﺪه ﺑﺎ ﻓﺮ 
 داﺧـﻞ ﻋـﻀﻼﻧﻲ ﺗﺰرﻳـﻖ 62,82 pvr ﮔﻠﻮﻛـﺎن  و واﻛـﺴﻦ ﻧﻮﺗﺮﻛﻴـﺐ ﭘﺮوﺗﺌﻴﻨﻬـﺎي 3و1
واﻛﺴﻨﻲ ﻛﻪ ﺑﺎ ﺣﺮارت ﻏﻴﺮ ﻓﻌﺎل ﺷﺪه ﺑﻮد اﺻﻼ اﻳﻤﻨﻲ اﻳﺠﺎد ﻧﻜﺮد وﻟـﻲ واﻛـﺴﻦ ﻏﻴـﺮ .ﺷﺪ
 روز ﺑﻌﺪ ﺗﻠﻘﻴﺢ وﻳﺮوس ﻣﻘﺎوﻣﺖ اﻳﺠﺎد ﻧﻤـﻮد و ﻫﻤـﺮاه ﺑـﻮدن 01ﻓﻌﺎل ﺷﺪه ﺑﺎ ﻓﺮﻣﺎﻟﻴﻦ ﺗﺎ 
 اﻳﻤﻨﻲ  ﻛﻔﺎﻳﺖ ﻋﻤﻞ واﻛﺴﻦ را ﺑﻴﺸﺘﺮ ﻧﻤﻮد وﻟﻲ در ﺻﺪ ﺑﻘﺎ را ﻧﺘﻮاﻧﺴﺖ ﺑﻴﺶ از ﻣﺤﺮﻛﻬﺎي
 درﺻﺪ ﻧﻤﺎﻳﺪ،ﺣﺘﻲ زﻣﺎﻧﻲ ﻛﻪ ﺳﻪ ﺑﺎر ﺗﻜﺮار ﻣﻴﺸﺪ ،وﻟﻲ دو ﺑﺎر ﺗﺰرﻳﻖ واﻛﺴﻦ ﻧﻮﺗﺮﻛﻴﺐ 06
در ﺗﻼﺷﻲ دﻳﮕﺮ دﻳﺪه ﺷـﺪ ﻛـﻪ ﺗﺰرﻳـﻖ .  روز ﺑﻌﺪ ﺗﻠﻘﻴﺢ وﻳﺮوس ﻣﻘﺎوﻣﺖ اﻳﺠﺎد ﻛﺮد 03ﺗﺎ 
 ﺑﻌـﺪ از ﺗﻠﻘـﻴﺢ وﻳـﺮوس 51 در روز 91/82PVﻪ آﻧﺘﻲ ﺑﺎدي ﺗﻬﻴﻪ ﺷﺪه در زرده ﺗﺨﻢ ﻋﻠﻴ 
 ﺑﻮد و درﺻـﺪ ﺑﻘـﺎ vswﻗﺎدر ﺑﻪ ﺧﻨﺜﻲ ﻛﺮدن وﻳﺮوس  ﻣﻴﻠﻴﮕﺮم درﻣﻴﻜﺮو ﻟﻴﺘﺮ 0/1ﺑﻪ ﻣﻴﺰان 
  ( 72و62و42و12.) درﺻﺪ رﺳﺎﻧﻴﺪ58را ﺑﻪ 
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رژﻳﻤﻬﺎي ﻏﺬاﺋﻲ ﻣﺨﺘﻠﻔﻲ ﻧﻴﺰ ﺑﺮاي ﺑﺪﺳـﺖ آوردن ﻣـﻮاردي ﻛـﻪ ﺳﻴـﺴﺘﻢ اﻳﻤﻨـﻲ ﻣﻴﮕـﻮ را 
از اﻧﺠﻤﻠﻪ ﻣﻴﺘﻮان ﺑﻪ : آزﻣﺎﻳﺶ ﺷﺪه اﺳﺖ ﺰاﻳﺶ دﻫﺪ، ﺗﻘﻮﻳﺖ ﻧﻤﺎﻳﺪ و ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﺑﻪ ﺑﻴﻤﺎري اﻓ 
 در enummoc mullyhpozihcS ﮔﻠﻮﻛـﺎن ﺣﺎﺻـﻞ از 3و1رژﻳﻢ ﻏﺬاﺋﻲ ﺣـﺎوي ﺑﺘـﺎ 
ﺗﺠـﻮﻳﺰ  ،ﺮرﺳـﻴﻬﺎي اﻧﺠـﺎم ﺷـﺪه ﻧـﺸﺎن دادﻧـﺪ ﺑ اﺷﺎره ﻛﺮد ﻛﻪ ﺑـﺎ ﮔﻮﻧﻪ ﺑﺒﺮي ﺳﻴﺎه ﻣﻴﮕﻮي 
ﺎ  ﺑ  ـ روز درﺻـﺪ 02 ﮔﺮم در ﻫﺮ ﻛﻴﻠﻮﮔﺮم ﻏﺬا  ﺑﻪ ﻣﺪت 01ﺧﻮراﻛﻲ  ﺑﺘﺎ ﮔﻠﻮﻛﺎن ﺑﻪ ﻣﻴﺰان 
 را در ﻣﻴﮕﻮي آﻟﻮده ﻣﻮﺟﺐ ﻣﻴﺸﻮد و اﻳﻦ ﺑﺪﻟﻴﻞ اﺛﺮات اﻳﻦ ﻣﻮاد روي ﺳﻴﺴﺘﻢ اﻳﻤﻨﻲ ﺑﻬﺘﺮي
در ﻫﻤﻮﻟﻤﻒ ﻛﻪ ﺑﻼﻓﺎﺻﻠﻪ ﺑﻌﺪ آﻟﻮدﮔﻲ وﻳﺮوس ﻛـﺎﻫﺶ ﻣـﻲ ﺘﻬﺎ  زﻳﺮا ﻫﻤﻮﺳﻴ ،ﻣﻴﮕﻮ ﻣﻴﺒﺎﺷﺪ 
 02در ﺑﺮرﺳﻲ دﻳﮕﺮي دﻳﺪﻧﺪ  ﻣﺼﺮف .  ﺑﻌﺪ از ﻣﺪﺗﻲ ﺑﻪ ﺣﺎﻟﺖ ﻧﺮﻣﺎل ﺑﺮﮔﺸﺘﻪ ﺑﻮدﻧﺪ ،ﻳﺎﺑﻨﺪ
 روز ﻓﻌﺎﻟﻴـﺖ ﻓﺎﮔﻮﺳـﻴﺘﻲ و 7 ﺑـﻪ ﻣـﺪت رﻳﺪ در ﻫﺮ ﻛﻴﻠـﻮ ﻏـﺬا، ﻴﭙﻮ ﭘﻠﻲ ﺳﺎﻛﺎ ﻣﻴﻜﺮوﮔﺮم  ﻟ 
 را ﺑﻴﺸﺘﺮ ﻧﻤﻮده و در ﻏﻴﺮ ﻓﻌـﺎل ﺳـﺎزي ن  ﻫﻤﻮﺳﻴﺖ اﻓﺰاﻳﺶ داد و درﺻﺪ ﺑﻘﺎ ﭘﺮاﻛﺴﻴﺪاﺳﻴﻮ
  (41.)ﻧﻘﺶ ﻣﻬﻤﻲ دارد وﻳﺮوس در ﻣﻴﮕﻮ
 ﻧﻴـﺰ mulihpomreht muiretcabodifiBﺗﺠﻮﻳﺰ ﺧﻮراﻛﻲ ﭘﭙﺘﻴﺪو ﮔﻠﻴﻜﺎن ﺑﺮﮔﺮﻓﺘـﻪ از 
 ﻣﻮﺟـﺐ اﻓـﺰاﻳﺶ ﻓﻌﺎﻟﻴـﺖ  ﻣﻴﻠﻴﮕـﺮم در ﻫـﺮ ﻛﻴﻠـﻮ ﻏـﺬا، 0/2 ﺑـﻪ ﻣﻴـﺰان  روز 7ﺑﻪ ﻣـﺪت 
 56ﻧﻤﻮﻧـﻪ ﮔﻴـﺮي در روز )ﻓﺎﮔﻮﺳﻴﺘﻮز ﮔﺮاﻧﻮﻟﻮﺳﻴﺘﻲ وﻣﻘﺎوﻣﺖ ﺑﻴﺸﺘﺮ ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ ﺑﻴﻤﺎري ﺷﺪ 
 .و درﺻـ ــﺪ ﺑﻘـ ــﺎ ﻧﻴـ ــﺰ در ﻣﻘﺎﻳـ ــﺴﻪ ﺑـ ــﺎ ﮔـ ــﺮوه ﻛﻨﺘـ ــﺮل ﺑﻴـ ــﺸﺘﺮ ﺑـ ــﻮد (  دوره59و 
  ( 181و601و201و04و82)
ي ﻣﺼﺮف در ﻣﻴﮕـﻮ ﺗﻮﺳـﻂ ﻫﻴﭻ درﻣﺎﻧﻲ اراﺋﻪ ﻧﺸﺪه اﺳﺖ وﺗﺎ ﻛﻨﻮن ﻫﻴﭻ آﻧﺘﻲ ﺑﻴﻮﺗﻴﻜﻲ ﺑﺮا 
 ﮔﺮم در ﻫـﺮ ﻛﻴﻠـﻮ 4/5 ﺑﻪ ﻣﻴﺰان CTO اﻟﺒﺘﻪ ﺗﺤﻘﻴﻘﺎﺗﻲ در ﻣﻮرد ، ﺗﺎﺋﻴﺪ ﻧﺸﺪه اﺳﺖ ADF
 sisnetalp aniluripsاﺛﺮ ﻣﻜﻤﻞ ﻏﺬاﺋﻲ . ﻏﺬا ﺑﺮاي ﻣﻮارد درﻣﺎﻧﻲ در ﺣﺎل ﺑﺮرﺳﻲ اﺳﺖ
 روي ﺑﻪ ﺗﺎﺧﻴﺮ اﻧﺪاﺧﺘﻦ  ﻳﺎ ﻛﺎﻫﺶ ﺗﻠﻔـﺎت در ﮔﻮﻧـﻪ  rivofodic و داروي ﺿﺪوﻳﺮوس 
اﻟﺒﺘـﻪ .   داراي ﻋﻔﻮﻧﺖ وﻳﺮوﺳﻲ ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪ در ﺗﺤﻘﻴﻘـﻲ ﺑﺮرﺳـﻲ ﺷـﺪ FPSﻣﻴﮕﻮي واﻧﺎﻣﻲ 
 درﺻﺪ وزن ﺑﺪن ﻣﻜﻤﻞ درﻣـﺎﻧﻲ را درﻳﺎﻓـﺖ 5 روز ﻗﺒﻞ آﻟﻮده ﺷﺪن ﺑﺎ وﻳﺮوس 4ﻣﻴﮕﻮﻫﺎ 
 anilurips در رژﻳﻢ ﻏﺬاﺋﻴﺸﺎن w/w درﺻﺪ 52ﻛﺮده ﺑﻮدﻧﺪ و ﺑﻌﺪ ﺗﻠﻘﻴﺢ دﻫﺎﻧﻲ وﻳﺮوس 
 ﺳﺎﻋﺖ ﺑﻌـﺪ ﺗﻠﻘـﻴﺢ ﺛﺒـﺖ 021ﻋﻼﺋﻢ ﺑﺎﻟﻴﻨﻲ و ﺗﻠﻔﺎت ﺑﻪ ﻣﺪت (431و19.) داده ﻣﻴﺸﺪ .p
در ﮔﺮوه .  ﺗﻤﺎم ﻣﻴﮕﻮﻫﺎ در ﭘﺎﻳﺎن آزﻣﺎﻳﺶ و ﺗﻠﻔﺎت ﺑﺎ اﻳﻤﻮﻧﻮﻓﻠﻮرﺳﺎﻧﺲ آزﻣﺎﻳﺶ ﺷﺪﻧﺪ ،ﺷﺪ
 42(  ﻣﻴﻠﻴﮕﺮم ﺑﺮاي ﻫﺮ ﻛﻴﻠﻮﮔﺮم ﺗﺰرﻳـﻖ داﺧـﻞ ﻋـﻀﻠﻪ 002 )rivofodicدرﻣﺎن ﺷﺪه ﺑﺎ 
اﻳﻦ دارو ﺑﺪﻟﻴﻞ اﺳﺘﺮوﺋﻴﺪي ﺑﻮدن ﺑـﻪ . درﺻﺪ  رﺳﻴﺪ 08-09ﺳﺎﻋﺖ ﺑﻌﺪ درﻣﺎن ﺗﻠﻔﺎت ﺑﻪ 
901 
. در ﺳﻠﻮل ﻣـﻲ ﻳﺎﺑـﺪ ﻈﺖ ﻣﻨﺎﺳﺒﻲ ﺑﺮاي ﻣﺒﺎرزه ﺑﺎ وﻳﺮوس  ﺳﻠﻮل ﻣﻴﺸﻮد و ﻏﻠ راﺣﺘﻲ وارد 
  (261)
 اﻧﺪاﺧﺖ وﻟﻲ در ﺗﻠﻔـﺎت ﺑﻪ ﺗﻌﻮﻳﻖ ﺳﺎﻋﺖ 21 ﻧﻴﺰ ﻫﺠﻮم ﻋﻼﺋﻢ ﺑﺎﻟﻴﻨﻲ را ﺗﺎ ﻣﻜﻤﻞ درﻣﺎﻧﻲ 
داروي دﻳﮕﺮي ﻧﻴـﺰ در ﺗﻠﻔـﺎت و ﻛـﺎﻫﺶ آن ﻣـﻮﺛﺮ اﺳـﺖ ﻛـﻪ .دﺳﺘﻪ ﺟﻤﻌﻲ اﺛﺮي ﻧﺪاﺷﺖ 
 روز ﺑﻌﺪ ﻋﻔﻮﻧﺖ ﺑﻘﺎي ﻣﻴﮕﻮ ﺑﻴﺸﺘﺮ 01ﺘﻲ و ﺑﺎ ﺗﺠﻮﻳﺰ ﺧﻮراﻛﻲ آن ﺣ . ﻧﺎم دارد nadiocuf
  (152و832و812و211و25و84.)ﺷﺪه ﺑﻮد
ﮔﻮﻧـﻪ ﻣﻴﮕﻮي در ﺑﺮرﺳﻲ ﻋﻮاﻣﻞ ژﻧﺘﻴﻜﻲ ﻣﻮﺛﺮ ﺑﺮاي ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﻋﻠﻴﻪ وﻳﺮوس  ﻛﻪ ﺑﻴﺸﺘﺮ در 
 ،واﻟﺪﻫﺎي آﻟـﻮده ﻛـﻪ زﻧـﺪه ﻣﺎﻧـﺪه اﻧـﺪ  از 4 ﺻﻮرت ﮔﺮﻓﺘﻪ اﺳﺖ ﻓﺮزﻧﺪان ﻧﺴﻞ ﭘﺎ ﺳﻔﻴﺪ 
ﻧﺸﺎن دادﻧﺪ ﻛﻪ ﻣﻴﺘـﻮان در ﺑﺮﻧﺎﻣـﻪ ﻫـﺎي ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﺑﻪ ﺑﻴﻤﺎري راﺑﺎ ﻣﺪﻟﻬﺎي آﻣﺎري ﻣﺨﺘﻠﻒ 
 اﺳﺘﻔﺎده از ﻧﺠﺎت ﻳﺎﻓﺘﮕﺎن از ،اﻟﺒﺘﻪ در ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ دﻳﮕﺮي. ﺑﻬﮕﺰﻳﻨﻲ از اﻳﻦ ﻣﻮارد ﻧﻴﺰ ﺑﻬﺮه ﺑﺮد
ي ﺑﻪ رﻓﺘﺎر ﺑﻴﻤﺎري ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪ را ﺑﺮاي اﻳﺠﺎد ذﺧﺎﻳﺮ ﻣﻘﺎوم ﺗﻮﺻﻴﻪ ﻧﻤﻴﻜﻨﺪ و اﻫﻤﻴﺖ ﺑﻴﺸﺘﺮ 
ﻐﺬﻳـﻪ ﻣﻴﻨﻤﺎﻳﻨـﺪ در و ﻋﻨﻮان ﻣﻴﻜﻨﺪ آﻧﺎن ﻛﻪ ﺑﻪ ﺷـﻜﻞ ﺗﻬـﺎﺟﻤﻲ ﺗ ﺗﻐﺬﻳﻪ اي ﻣﻴﮕﻮ ﻣﻴﺪﻫﺪ 
ﻣﻮرد درﮔﻴﺮي ﺑﻴﺸﺘﺮ ﺑﺎ وﻳﺮوس  ﻣﺴﺘﻌﺪ ﺗﺮﻧﺪ، زﻳﺮا راه اﺻﻠﻲ اﻧﺘﻘﺎل ﺑﻴﻤﺎري ﻟﻜـﻪ ﺳـﻔﻴﺪ 
را ﺗﻐﺬﻳﻪ ﺑﺎ ﺑﺎﻓﺘﻬﺎي ﻣﻴﮕﻮي ﺗﻠﻒ ﺷﺪه از ﺑﻴﻤﺎري ﻣﻴﺪاﻧﺪ و ﺗﺎﺛﻴﺮ ﻋﻮاﻣﻞ ﻣﺤﻴﻄﻲ را ﻧﻴﺰ در 
در ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ اي  ﺑـﺮاي ﻳـﺎﻓﺘﻦ ژن ﻣﻘﺎوﻣـﺖ  . ﺻﻮرت وﺟﻮد آﻟﻮدﮔﻲ ﺑﺴﻴﺎر ﻣﻬﻢ ﻣﻴﺸﻤﺎرد 
ﻛـﺪي ﺑﺎ  FRO داراي ژﻧﻮم ﺑﺨﺸﻲ از ﮔﻮﻧﻪ ﺑﺒﺮي ﺳﻴﺎه  ﻣﻴﮕﻮي ANDس در ﻋﻠﻴﻪ وﻳﺮو 
 ﻳﺎﻓﺖ ﺷﺪ ﻛﻪ ﺑﺎ ﺧﺎﻟﺺ ﺳﺎزي و اﻳﺠﺎد ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ  VAmP اﺳﻴﺪ آﻣﻴﻨﻪ ﺑﻪ ﻧﺎم ژن 071ﺑﺎ 
ﻧﻘـﺶ ﻣﻬﻤـﻲ در اﻟﻘـﺎ اﺛـﺮات ﺳـﻴﺘﻮﭘﺎﺗﻴﻚ  ،ﺮﻛﻴﺐ آن  ﻣﺘﻮﺟﻪ ﺷﺪﻧﺪ ﻛﻪ اﻳـﻦ ﺑﺨـﺶ ﻧﻮﺗ
ﺘﻮﺷﻴﻤﻲ آﻧـﺮا ﻧﻮﻫﻴـﺴ ﺑﺎ اﻳﻤﻮ  .وﻳﺮوس ﺑﺎزي ﻣﻴﻜﻨﺪ و در ﻫﻤﻮﻟﻤﻒ ﻣﻴﮕﻮ ﺣﻀﻮر ﻣﻲ ﻳﺎﺑﺪ 
   ﺑﺨﺸﻲ از اﻳﻤﻨﻲ ذاﺗﻲ ﻣﻴﮕﻮ ﻣﻴﺒﺎﺷﺪﻛﻪدر ﺳﻴﺘﻮﭘﻼﺳﻢ ﻳﺎﻓﺘﻨﺪ و ﺑﻴﺎن ﻣﻴﺸﻮد 
 98و 16و 44) .وﻟـ ــﻲ در ﻣﻬـ ــﺎر اﺗـ ــﺼﺎل وﻳـ ــﺮوس ﺑـ ــﻪ ﺳـ ــﻠﻮل ﻧﻘـ ــﺶ ﻧـ ــﺪارد 
  (752و352و622و522و012و761و
  
روش . روﺷﻬﺎي ﻣﺨﺘﻠﻔﻲ ﺑﺮاي ﺗﺸﺨﻴﺺ ﺑﻴﻤﺎري ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪ ﻣﻮرد اﺳﺘﻔﺎده ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺘﻪ اﺳﺖ 
، وﻟﻲ ﺑﺪﻟﻴﻞ ﻢ ﻇﺎﻫﺮي اﮔﺮ ﭼﻪ روﺷﻲ ﺳﺮﻳﻊ ﻣﻴﺒﺎﺷﺪري ﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از ﻋﻼﺋ ﺷﻨﺎﺳﺎﺋﻲ اﻳﻦ ﺑﻴﻤﺎ 
ﺑـﺪﻳﻦ .را ﻣﺸﻜﻞ ﻣﻴﺴﺎزد ﺗﺸﺨﻴﺺ  ﻣﺸﺎﺑﻬﺖ ﻋﻼﺋﻢ ﻇﺎﻫﺮي اﻳﻦ ﺑﻴﻤﺎري ﺑﻪ ﺑﻴﻤﺎرﻳﻬﺎي دﻳﮕﺮ 
  .ﻣﻨﻈﻮر از روﺷﻬﺎي دﻳﮕﺮي ﺑﺮاي ﺷﻨﺎﺳﺎﺋﻲ آن ﺑﻬﺮه ﻣﻴﺒﺮﻧﺪ
  
011 
ﺧﺺ ﺗﺎﻛﻨﻮن ﺳﻪ ﻧﻮع دﻳﮕﺮي از ﻟﻜﻪ ﻫﺎي ﺳﻔﻴﺪ روي ﺑﺪن ﻣﻴﮕﻮ ﺑﺎﻻ:ﺗﺸﺨﻴﺺ ﺗﻔﺮﻳﻘﻲ
ﻳﻜـﻲ از اﻳـﻦ ﻣـﻮارد .  اﺷﺘﺒﺎه ﺷﻮدDSWﻛﺎراﭘﺎس ﻧﻴﺰ دﻳﺪه ﺷﺪه اﺳﺖ ﻛﻪ ﻣﻤﻜﻦ اﺳﺖ ﺑﺎ 
ﺒﺎﺷﺪ و اﻳﺠﺎد ﻟﻜﻪ ﻫﺎي ﺳﻔﻴﺪ ﺑﻪ ﺷﺪ ﻛﻪ از ﺟﻤﻠﻪ ﺑﻴﻤﺎرﻳﻬﺎي ﻣﻴﮕﻮ ﻣﻴ  ﻣﻲ ﺑﺎ NHHIﺑﻴﻤﺎري 
وﻳﺮوس ﻋﺎﻣـﻞ اﻳـﻦ ﺑﻴﻤـﺎري ﻛﻮﭼـﻚ ﺗـﺮﻳﻦ وﻳـﺮوس در . وﻳﮋه روي ﻛﺎراﭘﺎس ﻣﻲ ﻧﻤﺎﻳﺪ 
 ﻣﻲ ﺑﺎﺷﺪ و 1SDRﺳﺖ و ﻧﺎم دﻳﮕﺮ اﻳﻦ ﺑﻴﻤﺎري   ﮔﺰارش ﺷﺪه ا هﻣﻴﮕﻮﻫﺎي ﺧﺎﻧﻮاده ﭘﻨﺎﺋﻴﺪ 
ﻋﻼﺋﻢ ﻇﺎﻫﺮي اﻳﻦ ﺑﻴﻤﺎري ﺑﺎ ﻟﻜﻪ ﺳـﻔﻴﺪ ﺗﻔـﺎوت ﻫـﺎﻳﻲ . از ﺧﺎﻧﻮاده ﭘﺎرووﻳﺮوس ﻣﻲ ﺑﺎﺷﺪ 
 اﻧﺪام ﻫﺎي ﺣﺮﻛﺘﻲ ﻣﻴﮕﻮ ﻗﺮﻣﺰ ﻧﻤﻲ ﺷﻮد و اﻧﺪازه ﻟﻜﻪ ﺳـﻔﻴﺪ ﺑـﺰرگ  دارد از ﺟﻤﻠﻪ اﻳﻦ ﻛﻪ 
  (151) .ﺒﺎﺷﺪ ﻣﻴDSWﺗﺮ از اﻧﺪازه ﻟﻜﻪ ﻫﺎي ﺳﻔﻴﺪ در 
ﻧﻴﺰ اﻳﺠﺎد ﻟﻜﻪ ﻫﺎي ﺳﻔﻴﺪ روي ﻛﺎراﭘﺎس ﻣﻴﮕﻮي داراي رﻓﺘـﺎر ﻃﺒﻴﻌـﻲ ﺑـﺎ در ﺑﺮﺧﻲ ﻣﻮارد 
 و RCPآزﻣ ــﺎﻳﺶ .  اﺳــﺘﺨﺮ ﻣ ــﻲ ﺗﻮاﻧ ــﺪ ﺑﺎﺷــﺪ Hpﺗﻐﺬﻳ ــﻪ ﺧــﻮب ﺑ ــﻪ دﻟﻴ ــﻞ اﻓ ــﺰاﻳﺶ 
 ﺑـﺎﻻي آب Hp. ﻫﻴﺴﺘﻮﭘﺎﺗﻮﻟﻮژي اﻳﻦ ﻣﻴﮕﻮﻫﺎ ﻣﻨﻔﻲ ﻣﻲ ﺑﺎﺷﺪ و ﻫﻴﭻ آﺳﻴﺐ ﺑـﺎﻓﺘﻲ ﻧﺪارﻧـﺪ 
ﻤﺎﻳﺪ ﻛﻪ ﺑﺮاي از ﺑﻴﻦ ﺑﺎﻋﺚ ﺗﺠﻤﻊ ﻛﻠﺴﻴﻢ روي ﺑﺪن ﻣﻴﮕﻮ ﻣﻲ ﺷﻮد و ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪ اﻳﺠﺎد ﻣﻲ ﻧ 
  . ﺑﺮﺳﺎﻧﻴﻢ7/5 آب را ﺑﻪ Hpﺑﺮدن آن ﺑﻬﺘﺮ اﺳﺖ 
 ﻃﺒﻴﻌﻲ آب و ﺑﺪون ﺗﻠﻔﺎت ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪ روي ﻛﺎراﭘـﺎس Hpدر ﺑﺮﺧﻲ اﺳﺘﺨﺮﻫﺎ ﻧﻴﺰ ﺑﺎ وﺟﻮد 
ﻫﻴﺴﺘﻮﭘﺎﺗﻮﻟﻮژي ﻧﻴﺰ ﮔﻨﺠﻴﺪﮔﻲ در ﻣﻨﻔﻲ ﻣﻲ ﺑﺎﺷﺪ و RCPآزﻣﺎﻳﺶ . ﻣﻴﮕﻮ ﻇﺎﻫﺮ ﺷﺪه اﺳﺖ 
ﻣﻮارد ﻋﻠﺖ ، ﻋﺎﻣـﻞ ﺑﺎﻛﺘﺮﻳـﺎﻳﻲ در اﻳﻦ .  وﺟﻮد ﻧﺪارد2A-yrdwoCداﺧﻞ ﺳﻠﻮﻟﻲ از ﻧﻮع 
 اﻋﻼم ﺷﺪه اﺳﺖ ﻛﻪ ﺑﺮاي ﺑﻬﺒﻮد اﻳﻦ ﺣﺎﻟﺖ ﺑﻬﺘﺮ اﺳﺖ ﻣﻴﮕﻮﻫﺎي آﻟـﻮده را از sisoirbiV
 (442و701و78.)اﺳﺘﺨﺮ ﺧﺎرج ﻧﻤﻮد و ﺷﺮاﻳﻂ اﺳﺘﺨﺮ را ﺑﻬﺒﻮد ﺑﺨﺸﻴﺪ
  ﻳﻜﻲ دﻳﮕﺮ از روﺷﻬﺎي ﺗﺸﺨﻴﺺ آﺳﻴﺐ ﺷﻨﺎﺳﻲ ﻣﻴﺒﺎﺷﺪ ﻛـﻪ ﺗﻮﺳـﻂ ،ﻫﻴﺴﺘﻮﭘﺎﺗﻮﻟﻮژي
 ﻳﻜـﻲ از راﻫﻬـﺎي  اﺳﺖ واﻳﻦ روش دﻗﻴﻖ.ﻪ ﮔﺮدﻳﺪاراﺋ8891 در ﺳﺎل lleB&renthgiL
ﻫﻴﺴﺘﻮ ﭘﺎﺗﻮﻟﻮژي ﻳﻜﻲ از روﺷﻬﺎي ﺑﻪ ﻛﺎر رﻓﺘـﻪ در اﻳـﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ . ﺗﺸﺨﻴﺺ ﻗﻄﻌﻲ ﻣﻴﺒﺎﺷﺪ 
و ﻧـﺸﺎﻧﻪ ﺑﻮد ﻛﻪ ﻋﻼﺋﻢ و آﺛﺎر ﻣﺸﺎﻫﺪه ﺷﺪه ﺑﺎ ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﻣﺸﺎﺑﻪ در ﺳﺎﻳﺮ ﻛﺸﻮرﻫﺎ ﻣﺸﺎﺑﻪ ﺑﻮد 
ﺠﺎد ﺷﺪه ﺑﻴﻤﺎري ﻣﻬﻤﺘﺮﻳﻦ ﻋﻼﺋﻢ اﻳ .  ﺑﻪ وﻳﺮوس ﻣﻴﺒﺎﺷﺪ ،ﺣﺴﺎﺳﻴﺖ ﮔﻮﻧﻪ ﻫﺎي ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺷﺪه 
از yrdwoc ﻣـﺸﺨﺺ درون ﺳـﻠﻮﻟﻲ ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪ در آﺳﻴﺐ ﺷﻨﺎﺳﻲ اﻳﺠﺎد ﮔﻨﺠﻴﺪﮔﻲ ﻫـﺎي 
ﻛﻪ ﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ آن ﻫﺎ ﺑﻪ راﺣﺘﻲ ﻣﻲ ﺗﻮان از ﺳﺎﻳﺮ ﻋﻠﻞ وﻳﺮوﺳـﻲ ﻧﻴـﺰ آن را ﻣﻴﺒﺎﺷﺪ  A ﻧﻮع
ﻫـﺴﺘﻪ اي  ﻧﻴـﺰ اﻳـﻦ ﮔﻨﺠﻴـﺪﮔﻴﻬﺎي داﺧـﻞ VNHHIدر ﻣﻴﮕﻮﻫﺎ ﺑﺎ ﻋﻔﻮﻧﺖ .  ﻣﺘﻤﺎﻳﺰ ﻧﻤﻮد 
                                                
  emordnys ytimrofed tnuR-1
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و ﺪ اﻳﻦ ﮔﻨﺠﻴﺪﮔﻴﻬﺎ ﻓﻘﻂ در ﻣﺮاﺣﻞ اوﻟﻴﻪ آﻟـﻮدﮔﻲ وﻳﺮوﺳـﻲ دﻳﺪه ﻣﻴﺸﻮد وﻟﻲ در ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴ 
ﺪ و ﻣﻌﻤـﻮﻻً ارﻏـﻮاﻧﻲ رﻧـﮓ ﻣـﻲ ﺑﺎﺷـﺪ، وﻟـﻲ ﮔﻨﺠﻴـﺪﮔﻲ ﻧﺑﻪ ﺻﻮرت ﺗﻜﻲ ﻇﺎﻫﺮ ﻣﻲ ﺷﻮ 
 . ﻛﻮﭼﻚ ﺗﺮ و ﭼﻨﺪﺗﺎﻳﻲ ﻣﻲ ﺗﻮاﻧﺪ ﺑﺎﺷﺪ و ﮔﺎﻫﻲ در ﺳﻴﺘﻮﭘﻼﺳﻢ ﻇـﺎﻫﺮ ﻣـﻲ ﺷـﻮد NHHI
را و رم ﺗـﻮ ي ﻣﺎﻧﻨﺪ ﻛﻠـﻪ زرد، ﺳـﻨﺪ ﻣﻲ ﺗﻮان اﻳﻦ ﺑﻴﻤﺎري را از ﺑﻴﻤﺎري ﻫﺎي وﻳﺮوﺳﻲ دﻳﮕﺮ 
ﺑﻴﻤﺎري وﻳﺮوﺳﻲ ﻣﺮﺑﻮط ﺑﻪ آﺑﺸﺶ ﻧﻴﺰ ﺗﻤﺎﻳﺰ داد و اﻳﻦ اﺷﺘﺒﺎه ﻓﻘﻂ ﺑﻪ ﺧﺎﻃﺮ ﻋﻼﺋﻢ ﺑﺎﻟﻴﻨﻲ و 
 وﻟـﻲ در ،ﻇﺎﻫﺮي ﺑﻪ دﻟﻴﻞ ﺗﻐﻴﻴﺮ رﻧﮓ ﺑﺪن و ﺑﻲ ﺣﺎل ﺷﺪن ﻣﻴﮕﻮﻫﺎي ﺑﻴﻤـﺎري ﻣـﻲ ﺑﺎﺷـﺪ 
ﻣﺮاﺣﻞ ﺑﻌﺪي ﻫﺮﻛﺪام وﻳﮋﮔﻲ ﻫﺎي ﺧﺎص ﺧﻮد را ﺧﻮاﻫﻨﺪ داﺷﺖ ﻛﻪ ﺗﺸﺨﻴﺺ ﻗﻄﻌـﻲ ﺑـﺎ 
  (391و721.)ﺮدﻫﻴﺴﺘﻮﭘﺎﺗﻮﻟﻮژي ﺻﻮرت ﻣﻲ ﮔﻴ
 ﻫـﺎي آﻟـﻮده دﭼـﺎر دژﻧﺮاﺳـﻴﻮن  ﺑﻴـﺸﺘﺮي  ﺳـﻠﻮل  ﻫﺴﺘﻪ  ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪ ﺑﺎ ﭘﻴﺸﺮﻓﺖ ﺑﻴﻤﺎري 
ﻣﻴﺸﻮﻧﺪ  و ﮔﻨﺠﻴﺪﮔﻲ  اﺋﻮزﻳﻨﻮﻓﻴﻠﻲ در ﻧﻬﺎﻳﺖ ﺑﺰرگ ﻣﻴﺸﻮد و ﺗﻤﺎم ﻓﻀﺎي ﻫﺴﺘﻪ را ﻣﻴﮕﻴﺮد 
، ﺣﺎﺷـﻴﻪ ﻧـﺸﻴﻨﻲ ﻫﻴﭙﺮﺗﺮوﻓـﻲ ﻫـﺴﺘﻪ ﻫـﺎ . و ﺑﻪ رﻧﮓ ﺑﺎزوﻓﻴﻠﻲ  ﻳﺎ ارﻏﻮاﻧﻲ ﻣـﺎت درﻣﻴĤﻳـﺪ 
 زﻳـﺮ  ﺑـﻪ وﻳـﮋه در  و ﻣﺰودرﻣـﻲ  ﺳـﻠﻮﻟﻬﺎي  ﺑـﺎ ﻣﻨـﺸﺎ اﻛﺘـﻮدرﻣﻲ  و دژﻧﺮاﺳـﻴﻮن ﻛﺮﻣﺎﺗﻴﻨﻬﺎ
ﻛﻮﺗﻴﻜﻮل،اﭘﻴﺘﻠﻴﻮم ﭘﻮﺳﺖ،اﭘﻲ ﺗﻠﻴﻮم آﺑﺸﺶ، اﭘﻲ ﺗﻠﻴﻮم ﻣﻌﺪه، ﺑﺎﻓﺘﻬﺎي ﭘﻴﻮﻧـﺪي ، ﻋـﺼﺒﻲ و 
(. 2831ﺗﺨـﻢ اﻓـﺸﺎن و ﻫﻤﻜـﺎران، ) در ﻣﻴﮕﻮﻫﺎي در ﺣﺎل ﻣﺮگ دﻳﺪه ﻣﻴـﺸﻮد ﻏﺪد آﻧﺘﻦ 
 ﺗﻮﺳـﻂ  ﺷـﺎت ﺗـﺸﺮﻳﺤﻲ  ﺑـﺎ ﮔﺰار ، ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ اﻳـﻦ ﺗﻐﻴﻴﺮات ﻫﻴﺴﺘﻮﭘﺎﺗﻮﻟﻮژي ﻣﺸﺎﻫﺪه ﺷﺪه در
 ,)5991( eyronI ,)5991( eiJ ,)5991( ardnahcnrosaK ,)5991( uohC
 در ﮔﻮﻧـﻪ ﻫـﺎي ﭘﺮورﺷـﻲ )4991( amayomoM ,)5991( ayapusareetgnoW
 ﻧﻤﻮﻧـﻪ ﻫـﺎ در ﻫﻤـﻪ . ﺑﺒﺮي ﺳﻴﺎه ﻣـﺸﺎﺑﻪ ﺑـﻮد  ﻣﻴﮕﻮي ژاﭘﻨﻲ، ﭼﻴﻨﻲ، ﺳﻔﻴﺪ ﻫﻨﺪي ، ﻣﻮزي و 
اﻳـﻦ  . ﻫﭙﺎﺗﻮﭘـﺎﻧﻜﺮاس ﻣـﺸﺎﻫﺪه ﺷـﺪ  آزﻣﺎﻳﺶ ﺷـﺪه ﺑـﻪ اﺳـﺘﺜﻨﺎي آﻟﻮدﮔﻲ در ﺗﻤﺎم ﺑﺎﻓﺘﻬﺎي 
ﻣﻮﺿﻮع ﻧﺸﺎن ﻣﻴﺪﻫﺪ ﻛﻪ ﺳﻠﻮﻟﻬﺎي ﻫﭙﺎﺗﻮﭘﺎﻧﻜﺮاس ﺑﻪ ﺑﻴﻤـﺎري ﻣﻘـﺎوم ﻣﻴﺒﺎﺷـﻨﺪ و ﻋﻼﺋـﻢ را 
اﻟﺒﺘﻪ ﻣﻴﺘﻮاﻧﺪ ﻧﺎﺷﻲ از ﻋﺪم وﺟﻮد ﮔﻴﺮﻧﺪه ﺣﺴﺎس ﺑﻪ وﻳﺮوس ﺑﻴﻤﺎري ﺑﺎﺷـﺪ  .ﻧﺸﺎن ﻧﻤﻴﺪﻫﻨﺪ 
 ﻫﭙﺎﺗﻮﭘﺎﻧﻜﺮاس ﻣﻴﺸﻮد و ﻋﻼﺋـﻢ در  ﺑﺎﻋﺚ ﻛﺎﻫﺶ ﺟﺬب وﻳﺮوس ﺑﻪ ﺳﻠﻮﻟﻬﺎي ﻛﻪ در ﻧﺘﻴﺠﻪ 
در ﻧﻴـﺰ  و ﻫﻤﻜـﺎران oL اﻳﻦ ﻧﺘﻴﺠﻪ ﺗﻮﺳـﻂ ( leyoV 3991  .)اﻳﻦ ﺳﻠﻮﻟﻬﺎ دﻳﺪه ﻧﻤﻴﺸﻮد
 sueaneP)  ﺑﺒ ــﺮي ﺳ ــﻴﺎه در ﺑﺮرﺳ ــﻲ ﭘﺮاﻛﻨ ــﺪﮔﻲ ﺑﻴﻤ ــﺎري در ﻣﻴﮕ ــﻮي 7991ﺳ ــﺎل 
 ﺑﺎﻓﺘﻬـﺎي اﭘﻴﺘﻠﻴـﺎل  اﮔﺮﭼﻪ اﻳﺸﺎن ﮔﺰارﺷﻲ از ﺗﺨﺮﻳـﺐ ، ﮔﺰارش ﮔﺮدﻳﺪه ﺑﻮد (nodonom
 زﻳـﺮ ،ﺘﻠﻴـﺎل روده در ﺑﺎﻓﺘﻬـﺎي اﭘﻴ  اﻳـﻦ آﻟـﻮدﮔﻲ ،ﺗﺤﻘﻴﻖ ﺣﺎﺿﺮ  وﻟﻲ در ، اراﺋﻪ ﻧﻜﺮدﻧﺪ روده
وﺣﺸﻲ ﻣﻴﮕـﻮي ﺑﺒـﺮي  ﻧﻴﺰ در ﮔﻮﻧﻪ ﻫﺎي ﮔﻮارش ﻗﺪاﻣﻲ و ﻫﻤﻮﻟﻤﻒ ، ﻛﻮﺗﻴﻜﻮل در اﭘﻴﺪرم 
اﻳﺠﺎد ﻋﻔﻮﻧﺖ در ﺳﻠﻮﻟﻬﺎي ﻟﻤﻔﺎوي دﻻﻟﺖ ﺑﺮ ﻋﻤـﻮﻣﻲ .  ﻣﺸﺎﻫﺪه ﺷﺪﺳﺒﺰ، ﺧﻨﺠﺮي و ﺳﻔﻴﺪ 
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ﺗﺎ ﻛﻨﻮن آﻟﻮدﮔﻲ ﺑﻴﻤﺎري ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪ در اﻳﺮان در اﻳﻦ ﮔﻮﻧﻪ ﻫﺎي وﺣﺸﻲ  .ﺑﻮدن ﺑﻴﻤﺎري دارد 
 آن ﺑﺎ ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﺳﺎﻳﺮ ﻛﺸﻮرﻫﺎ ﻧﺸﺎﻧﮕﺮ ﻣﻄﺎﺑﻘﺖﺮرﺳﻲ ﻧﺸﺪه ﺑﻮد و ﻧﺘﺎﻳﺞ ﻫﻴﺴﺘﻮﭘﺎﺗﻮﻟﻮژي و ﺑ
  . ﻣﻴﺒﺎﺷﺪﺒﻴﻤﺎري ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪﺣﺴﺎﺳﻴﺖ اﻳﻦ ﮔﻮﻧﻪ ﻫﺎ ﺑﻪ وﻳﺮوﺳ
روش دﻳﮕﺮ ﺷﻨﺎﺳﺎﺋﻲ وﻳﺮوس ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺿﺎﻳﻌﺎت ﺑـﺎ ﻣﻴﻜﺮوﺳـﻜﻮپ اﻟﻜﺘﺮوﻧـﻲ ﻣﻴﺒﺎﺷـﺪ ﻛـﻪ 
ﺮاﺣـﻞ ﭘﻴـﺸﺮوي ﺑـﺎ اﻳـﻦ روش ﻣﻴﺘـﻮان دﻗﻴﻘـﺎ ﻣ .ﺑﻴﺸﺘﺮ ﺑﺎ ﻫﺪف ﺗﺤﻘﻴﻘﺎﺗﻲ ﺻﻮرت ﻣﻴﮕﻴـﺮد 
ﻫـﺴﺘﻪ ﻫـﺎ : ﻣﺮﺣﻠـﻪ اول  ﺑﺪﻳﻦ ﺗﺮﺗﻴـﺐ ﻛـﻪ در .آﻟﻮدﮔﻲ ﻫﺴﺘﻪ ﺑﻪ وﻳﺮوس را ﺑﺮرﺳﻲ ﻧﻤﻮد 
ﻫﻴﭙﺮﺗﺮوﻓﻲ ﺷﺪه ، ﻛﺮوﻣﺎﺗﻴﻨﻬﺎ ﺑﻪ ﻛﻨﺎر ﻏﺸﺎء ﻫﺴﺘﻪ ﻣﻬﺎﺟﺮت ﻧﻤـﻮده و ﻫـﺴﺘﻚ و ﻛﺮوﻣـﺎﺗﻴﻦ 
ﻮن در ﻳ ـﺑﻪ ﻫﻤﺪﻳﮕﺮ ﭼﺴﺒﻴﺪه و ﻧﺎﺣﻴﻪ ﻣﺮﻛﺰي ﻫﺴﺘﻪ را ﻧﺎزك ﻣﻲ ﺳﺎزد، ﻋـﺪم ﻣـﺸﺎﻫﺪه وﻳﺮ 
  . ﻗﺎﺑﻞ ﻣﺸﺎﻫﺪه اﺳﺖ( ﻣﻮاد ﭘﻮﺷﺶ وﻳﺮوس )ﻫﺴﺘﻪ اﻣﺎ ﻗﻄﻌﺎت وﻳﺮوﺳﻲ
، ﻛﺮﻣﺎﺗﻴﻦ ﺣﺎﺷﻴﻪ اﺋﻲ ﻛﺎﻣﻼ ﻣﺘﺮاﻛﻢ ﺷﺪه و ﻧﺎﺣﻴﻪ ﺣﻠﻘﻮي  ﮔﺮدﺷﺪهدر ﻣﺮﺣﻠﻪ دوم ﻫﺴﺘﻪ ﻫﺎ 
ﺑﻪ اﺷـﻜﺎل ﻏـﺸﺎﺋﻲ و وزﻳﻜـﻮﻻر ( اﺳﺘﺮوﻣﺎي وﻳﺮوس زا )ﻣﻮاد وﻳﺮوﺳﻲ . را اﻳﺠﺎد ﻣﻲ ﻛﻨﺪ 
. ﻣﺸﺎﻫﺪه اﺳﺖ ﻮﻧﻬﺎ ﺑﻪ ﺗﻌﺪاد ﻛﻢ وﻟﻲ ﻗﻄﻌﺎت وﻳﺮوﺳﻲ زﻳﺎد ﻗﺎﺑﻞ ﻳوﻳﺮ. ﻗﺎﺑﻞ ﻣﺸﺎﻫﺪه اﺳﺖ 
 ﺑـﺎ ﻧـﺎم ﻧﻮﻛﻠﺌﻮزوﻣﻬـﺎي وﻳﺮوﺳـﻲ 0712003 mnﺑﻌﻼوه ﺳﺎﺧﺘﻤﺎﻧﻬﺎي ﻣﻴﻠﻪ اي ﺑﻪ اﺑﻌﺎد 
 .ﻗﺎﺑﻞ ﻣﺸﺎﻫﺪه اﺳﺖ ﻛﻪ در ﻣﺮﺣﻠﻪ ﺑﻌﺪ ﻏﻴﺮﻗﺎﺑﻞ روﻳﺖ اﺳﺖ
در ﻣﺮﺣﻠﻪ ﺳﻮم ﻧﺎﺣﻴﻪ ﺣﻠﻘﻮي ﺣﺬف ﺷﺪه، ﻏﺸﺎء ﻫـﺴﺘﻪ ﻣﺘﻼﺷـﻲ ﺷـﺪه و ﻧﺎﺣﻴـﻪ ﺷـﻔﺎف 
ﻴـﺪﮔﻴﻬﺎي ﻣﺮﻛـﺰي ﺑـﺪون ﻨﺠﻟﺬا ﮔ . ﺒﺪداﺧﻞ ﻫﺴﺘﻪ اي ﺑﺎ ﺳﻴﺘﻮﭘﻼﺳﻢ روﺷﻦ ﺑﻪ ﻫﻢ ﻣﻲ ﭼﺴ 
. ﺣﻀﻮر ﻧﺎﺣﻴﻪ ﺣﻠﻘﻮي و ﻛﻮﭼﻜﺘﺮ از ﻣﺮﺣﻠﻪ ﻗﺒﻠﻲ و ﺑﻪ ﺗﻌﺪاد زﻳﺎد ﻗﺎﺑﻞ ﻣﺸﺎﻫﺪه ﻣﻲ ﺑﺎﺷـﺪ 
ﻏـﺸﺎء ﻫـﺴﺘﻪ اي و ﭘﻼﺳـﻤﺎﻳﻲ ﺗـﺎ . وﻟﻲ ﺳﻴﺘﻮﭘﻼﺳﻢ ﺑﻪ ﺻﻮرت روﺷـﻦ ﻇـﺎﻫﺮ ﻣـﻲ ﺷـﻮد 
 .ﺣﺪودي ﻣﺘﻮرم ﺷﺪه و ارﮔﺎﻧﻬﺎي داﺧﻠﻲ ﺳﻠﻮﻟﻲ ﺗﺠﺰﻳﻪ ﺷﺪه اﻧﺪ
ذرات وﻳـﺮوس ﺑﺎﺳـﻴﻠﻲ . ﺮوﺳﻲ ﻣﻲ ﺑﺎﺷﺪ ﻨﺠﻴﺪﮔﻴﻬﺎي وﻳ ﻣﺮﺣﻠﻪ ﭼﻬﺎرم ﻣﺮﺣﻠﻪ رﻫﺎﺳﺎزي ﮔ 
دو ﻻﻳـﻪ ﻣـﺎت ، ) ﭘﻮﺷﺶ وﻳﺮوس ﺳﻪ ﻻﻳﻪ اي . ﺷﻜﻞ در داﺧﻞ ﻫﺴﺘﻪ ﻗﺎﺑﻞ ﻣﺸﺎﻫﺪه اﺳﺖ 
ﺗﺨـﻢ  . ) ﺗـﺎﺗﻮﻣﺘﺮ ﻣﺘﻐﻴـﺮ ﻣﻴﺒﺎﺷـﺪ 003 ± 001اﺑﻌﺎد وﻳـﺮوس . ﻣﻲ ﺑﺎﺷﺪ ( ﻳﻚ ﻻﻳﻪ روﺷﻦ 
 در ﺗﻮﻳﻦ ﺟﺪول درﺟﻪ ﺑﻨـﺪي ﺷـﺪت ﺑﻴﻤـﺎري ﺑـﺎ ﺗﻮﺟـﻪ ﺑـﻪ (2831اﻓﺸﺎن و ﻫﻤﻜﺎران ، 
ﺘﻪ و ﮔﻨﺠﻴﺪﮔﻲ از ﻧﺘﺎﻳﺞ ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﻣﻴﻜﺮوﺳﻜﻮپ اﻟﻜﺘﺮوﻧﻲ و ﻣﺸﺎﻫﺪه ﺗﻐﻴﻴﺮات ﺗﻐﻴﻴﺮات ﻫﺴ 
 .ﻣﺸﺎﺑﻪ در ﻣﻴﻜﺮوﺳﻜﻮپ ﻧﻮري ﻧﻴﺰ اﺳﺘﻔﺎده ﺷﺪ
 در ﺷﻨﺎﺧﺖ ﺑﻴﻤﺎرﻳﻬﺎي ﻣﻴﮕﻮ ﺑﺪﻟﻴﻞ ﺣﺴﺎﺳﻴﺖ زﻳﺎد RCP اﺳﺘﻔﺎده از روش 5991از ﺳﺎل 
 ﺑـﺴﻴﺎر از ﺑـﻴﻦ روﺷـﻬﺎي ﻣﻮﻟﻜـﻮﻟﻲ ﻣﻮﺟـﻮد  ﻛﻪ در ﺷﻨﺎﺳﺎﺋﻲ ﻋﺎﻣﻞ ﺑﻴﻤـﺎري دارد، و دﻗﺘﻲ 
اﻣﺮوزه ﺑﺎ  اﺳـﺘﻔﺎده از اﻳـﻦ روش ﻏﺎﻟـﺐ ﺑﻴﻤﺎرﻳﻬـﺎي وﻳﺮوﺳـﻲ ﻣﻴﮕـﻮ  ﻗﺎﺑـﻞ . ول ﺷﺪ ﻣﺘﺪا
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 ﺑﺎ اﺳـﺘﻔﺎده )6991(  ihsahakaT .وﻛﺎرﺑﺮد وﺳﻴﻌﻲ در اﻳﻦ زﻣﻴﻨﻪ داردﺷﻨﺎﺳﺎﺋﻲ ﻣﻴﺒﺎﺷﻨﺪ
ﻋﻼوه ﺑﺮ دﻗﺖ ﺗﺸﺨﻴﺼﻲ اﻳـﻦ  .ﻪ ﺳﻔﻴﺪ را در ژاﭘﻦ ﺷﻨﺎﺳﺎﺋﻲ ﻧﻤﻮداز اﻳﻦ روش، ﺑﻴﻤﺎري ﻟﻜ 
 . ﻧﻴﺰ از اﻣﺘﻴﺎزات ﻣﻬﻢ آن ﻣﻴﺒﺎﺷـﺪ RCPﺑﺎ روش روش، ﺳﺮﻋﺖ ﻋﻤﻞ در ﺷﻨﺎﺳﺎﺋﻲ ﺑﻴﻤﺎري 
از اﻳﻦ روش در ردﻳﺎﺑﻲ ﻋﻮاﻣﻞ ﺑﻴﻤﺎرﻳﺰا در ﻣﻮاد ﻏﺬاﺋﻲ ﻣﺼﺮﻓﻲ و ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ ﻣﺤﻴﻂ ﭘﺮورش 
در ﻣﺰارع  ﻧﻴﺰ اﺳﺘﻔﺎده ﻣﻴﻨﻤﺎﻳﻨﺪ ﻛﻪ در ﺷﻨﺎﺳﺎﺋﻲ دﻗﻴﻖ و ﺑﻪ ﻣﻮﻗﻊ ﺑﻴﻤﺎري، ﺑﻪ ﻣﻨﻈـﻮر ﻛﻨﺘـﺮل 
ﻴﻤﺎري ﻗﺎﺑﻞ ﺷﻨﺎﺳﺎﺋﻲ  از وﻳﺮوس ، ﺑ AND ﻣﻮﻟﻜﻮل 01ﺑﺎ ﻛﻤﺘﺮ از .آن ﺣﺎﺋﺰ اﻫﻤﻴﺖ اﺳﺖ 
 ﻣﻮﻟﻜـﻮل ﻧﻴـﺎز 001در ﺻـﻮرﺗﻴﻜﻪ در روﺷـﻬﺎي ﻣﻮﻟﻜـﻮﻟﻲ دﻳﮕـﺮ ﺑـﻪ ﺑـﻴﺶ از  .ﻣﻴﺒﺎﺷـﺪ
و اﻳﻨﻜﻪ ﺑﻴﻤـﺎري در ﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ ﺷﺪت ﺗﻠﻔﺎت ﻧﺎﺷﻲ از ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪ ( . 8991 uoK)ﻣﻴﺒﺎﺷﺪ
اﻏﻠﺐ ﮔﻮﻧﻪ ﻫﺎي ﻣﻴﮕﻮ ﺑﻪ ﺻﻮرت ﻧﻬﻔﺘـﻪ ﻣﻴﺒﺎﺷـﺪ ، اﻳـﻦ روش در ﺷﻨﺎﺳـﺎﺋﻲ وﻳـﺮوس در 
 در ﺳـﺎل uoK.ﺮي ﺑﻪ ﻣﻮﻗﻊ ﺑﻴﻤﺎري ﺑﺴﻴﺎر ﻛـﺎرﺑﺮدي ﻣﻴﺒﺎﺷـﺪ ﭘﺎﺋﻴﻴﻦ ﺗﺮﻳﻦ ﺳﻄﻮح و ﭘﻴﺸﮕﻴ 
 ﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ اﻫﻤﻴﺖ ﺑﻴﻤﺎري و اﻳﺠﺎد ﻣﻨﻔﻲ ﻛﺎذب ﭘﻴﺸﻨﻬﺎد ﻧﻤﻮد ، ﻛﻪ ﺑﺮاي ﺷﻨﺎﺳـﺎﺋﻲ 8991
 دو ﻣﺮﺣﻠـﻪ RCP، از روش  ﻳﻚ ﻣﺮﺣﻠـﻪ اي RCPﺑﻴﻤﺎري ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪ ﺑﻪ ﺟﺎي اﺳﺘﻔﺎده از 
ﻪ ﺣـﺴﺎﺳﻴﺖ  ﻣﺮﺗﺒ ـ0001  ﺣﺪود RCP detseN.  اﺳﺘﻔﺎده ﮔﺮددRCP detseNاي ﻳﺎ 
 ﻣﺮﺗﺒﻪ 05 ﺗﺎ 01 AND ﻳﻚ ﻣﺮﺣﻠﻪ اي دارد و ﺗﻌﺪاد ﻛﭙﻲ اﻳﺠﺎد ﺷﺪه ازRCPﺑﻴﺸﺘﺮي از 
در  . ﺑﻪ ﺣﺪاﻗﻞ ﻣﻴﺮﺳـﺪ ﻧﻤﻮﻧﻪ ﻫﺎي ﻣﻨﻔﻲ ﻛﺎذب ﺑﻴﺸﺘﺮ ﻣﻴﺒﺎﺷﺪ و ﺑﻪ ﻫﻤﻴﻦ دﻟﻴﻞ اﻣﻜﺎن اﻳﺠﺎد 
ﭘﻮﺷﺶ ﻗﻄﻌﺎت ﺷﻜﻤﻲ و ﻋﻀﻼت  ،ﻛﻤﻲ ﻛﻪ ﺑﺮاي ﺷﻤﺎرش وﻳﺮوس در آﺑﺸﺶ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ اي 
 ﺑﺎ ﺗﻮﺟـﻪ ﺑـﻪ ﻣﻨﺤﻨـﻲ رﺷـﺪ وﻳـﺮوس در ﺳـﻪ وﻳﺮوس را ﺑﻪ ﻋﻤﻞ آﻣﺪ، ﻣﻴﺰان رﺷﺪ ﺷﻜﻤﻲ 
 ﺳﺎﻋﺖ 84-021و ( رﺷﺪ ﻟﮕﺎرﻳﺘﻤﻲ ) ﺳﺎﻋﺖ42-84، ( )spilce ﺳﺎﻋﺖ 0-42ﻣﺮﺣﻠﻪ 
 ﺳﺎﻋﺖ اﻓﺰاﻳﺶ ﻳﺎﻓـﺖ و 84ﺗﻠﻔﺎت ﺑﻌﺪ از . ﺑﻌﺪ از آﻟﻮدﮔﻲ ﻣﺸﺨﺺ ﻛﺮدﻧﺪ ( رﺷﺪ ﻣﺴﻄﺢ )
ﺳـﺎﻋﺖ آﻟـﻮدﮔﻲ در آﺑـﺸﺶ و ﺑﻌـﺪ  41ﺑﻼﻓﺎﺻـﻠﻪ  .رﺳﻴﺪ% 001ﺳﺎﻋﺖ ﺑﻪ 021در ﭘﺎﻳﺎن 
ﺑﺎر آﻟﻮدﮔﻲ در .  ﺳﺎﻋﺖ وﻳﺮوس در ﻋﻀﻠﻪ ﻗﺎﺑﻞ ردﻳﺎﺑﻲ ﺑﻮد 42ﺪه ﺷﺪ و ﺑﻌﺪ از ﭘﻮﺷﺶ دﻳ 
ﺑﺮ اﻳﻦ اﺳﺎس ﻣﻴـﺰان آﻟـﻮدﮔﻲ و رﺷـﺪ . آﺑﺸﺶ از ﻫﻤﻪ ﺑﻴﺸﺘﺮ و در ﻋﻀﻠﻪ از ﻫﻤﻪ ﻛﻤﺘﺮ ﺑﻮد 
، ﻛﻪ در ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ ﻣـﺎ (061)ﻢ ، ﻣﺘﻮﺳﻂ و ﺷﺪﻳﺪ ﻋﻨﻮان ﻣﻴﻨﻤﺎﻳﻨﺪ وﻳﺮوس را ﺑﻪ ﺻﻮرت ﻣﻼﻳ 
د ﺑﺎﻧﺪ ﺗﺸﻜﻴﻞ ﺷﺪه، ﺑﻪ ﺻﻮرت آﻟﻮدﮔﻲ ﺧﻔﻴﻒ،  ﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ ﺗﻌﺪاRCPﻧﻴﺰ ﻧﺘﺎﻳﺞ ﺣﺎﺻﻞ از 
   . در ﺟﺪول ﺛﺒﺖ ﺷﺪه اﺳﺖ+++ ،و ++، + ﻣﺘﻮﺳﻂ و ﺷﺪﻳﺪﺑﺎ ﻋﻼﺋﻢ 
ﺑﻴﻤـﺎري ﻟﻜـﻪ ﺎ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ اﻫﻤﻴﺖ اﻳﻦ روش ﺗﻮاﻧـﺴﺖ ﻛﻴـﺖ وﻳـﮋه  ﺑ 7991در ﺳﺎل eeL  
ﻧﻤﻮﻧـﻪ  ﺑﺮاي آﻧﻜﻪ 9991 ﻧﻴﺰ در ﺳﺎل yadlA . ﺗﻮﻟﻴﺪ ﻧﻤﺎﻳﻨﺪRCP detseN ﺳﻔﻴﺪ راﺑﺎ 
 ﻳﻜﻨﻮاﺧﺖ و ﺑﻴﺎﻧﮕﺮ ﻛﻞ ﺟﻤﻌﻴﺖ ﻣﻴﮕﻮﻫﺎي ﻳـﻚ RCPﺑﺮاي اﻧﺠﺎم ﻫﺎي ﺟﻤﻊ آوري ﺷﺪه 
411 
 ﺟﺪول آﻣﺎري ﺧﺎﺻﻲ را ﭘﻴﺸﻨﻬﺎد ﻧﻤﻮد ﻛﻪ ﻣﻄﺎﺑﻖ آن و ﺑﻪ ﻣﻨﻈﻮر ﺗﻌﻴﻴﻦ دﻗﺖ ،اﺳﺘﺨﺮ ﺑﺎﺷﺪ 
 ﺑﺮداري  ﺗﻌﺪاد ﻧﻤﻮﻧﻪ ﻫﺎ در اﺳﺘﺨﺮﻫﺎي ﻣﺨﺘﻠﻒ ﺑﺮ ﺣـﺴﺐ درﺻـﺪ ﺷـﻴﻮع ﺑﻴﻤـﺎري  ﻧﻤﻮﻧﻪ
ﻫـﺎﺑﺮاي ﺟﻠـﻮﮔﻴﺮي از ﻧﺘـﺎﻳﺞ ﻣﺘﻔﺎوت ﻣﻴﺒﺎﺷﺪ ، ﻛﻪ در اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻧﻴﺰ ﺗﻌﻴﻴﻦ ﺗﻌـﺪاد ﻧﻤﻮﻧـﻪ 
  .ﻛﺎذب ﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از آن ﺻﻮرت ﮔﺮﻓﺖ
 detseN  ﻧﻤﻮﻧـﻪ ﻣﻴﮕـﻮي ﭘﺮورﺷـﻲ از ﺑﻮﺷـﻬﺮ ﺑـﺎ002 ﺑـﺮ روي  اي ﻛـﻪدر ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ
آﻧﻬﺎ داراي ﻋﻼﺋﻢ ﺑـﺎﻟﻴﻨﻲ ﻣـﺸﺨﺺ % 02ﺑﻮد ﻛﻪ ﺗﻨﻬﺎ % 29ﺷﻴﻮع ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪﺑﻴﻦ آﻧﻬﺎ RCP
ات ﺑﺎﻟﻴﻨﻲ و  ﺑﻴﺶ از ﻣﺸﺎﻫﺪRCP detseN ﺑﺎ روش VSWدر اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺷﻴﻮع . ﺑﻮدﻧﺪ
آزﻣﺎﻳـﺸﺎت %( 99)ﻫﻴﺴﺘﻮﭘﺎﺗﻮﻟﻮژي ﺑﻮد، ﻛﻪ ﻧﺸﺎن ﻣﻴﺪﻫﺪ ﺑﺎ ﺣـﺴﺎﺳﻴﺖ ﺑـﺎﻻي اﻳـﻦ روش 
اﻳﻦ ﻳﺎﻓﺘﻪ ﻫﺎ ﺑﺎ ﻧﺘﺎﻳﺞ ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ .ﻏﺮﺑﺎﻟﮕﺮي در ﻣﺰارع ﭘﺮورﺷﻲ ﺑﺎ اﻳﻦ روش ﺑﺎﻳﺪ ﺻﻮرت ﮔﻴﺮد 
 را RCPو ﺧﺮﭼﻨﮓ اﻧﺠـﺎم داده و ﺪ را در ﻣﻴﮕﻮ ﻛﻪ ﺗﻮزﻳﻊ ﺑﺎﻓﺘﻲ ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴ ( 8991)uoK
 ﻧﻤﻮﻧـﻪ ﻫـﺎﺋﻲ ﻛـﻪ ﺑـﺎ روش .ﮔﺰارش ﻧﻤـﻮده ﺑـﻮد، ﻣﻄﺎﺑﻘـﺖ دارد ﺑﻬﺘﺮﻳﻦ روش ﻏﺮﺑﺎﻟﮕﺮي 
 ﻣﺜﺒﺖ ﺷﺪﻧﺪ، در ﺣﺎﻟﻴﻜﻪ ﻋﻼﺋﻢ ﺑﻴﻤﺎري ﻧﺪاﺷﺘﻨﺪ و در ﻫﻴﺴﺘﻮﭘﺎﺗﻮﻟﻮژي ﻧﻴﺰ RCP detseN
 ﻣﻮﺟـﻮد .ﺗﻐﻴﻴﺮاﺗﻲ ﻧﺪاﺷﺘﻨﺪ، ﻳﺎ ﻧﺎﻗﻞ ﺑﻴﻤﺎري و ﻳﺎ در ﻣﺮﺣﻠﻪ اﻧﺘﻘﺎﻟﻲ ﺑﻪ ﺑﻴﻤـﺎري  ﺑـﻮده اﻧـﺪ 
آورد وﻟﻲ در ﻣﺮﺣﻠﻪ اﻧﺘﻘﺎﻟﻲ ، ﻓﻘـﻂ آﻟﻮده ﺑﻪ وﻳﺮوس در ﺷﻜﻞ ﻧﺎﻗﻞ ﻗﺎدر اﺳﺖ ﻣﺎﻫﻬﺎ دوام 
  (  oL8991). ﭼﻨﺪ ﺳﺎﻋﺖ ﻣﻮﺟﻮد آﻟﻮده ﺑﻴﻤﺎر ﻣﻴﺸﻮد و در ﻣﺪت ﭼﻨﺪ روز ﻣﻴﻤﻴﺮدازﺑﻌﺪ 
 ﻧﻴـﺰ ﻣﻴﺘﻮاﻧﻨـﺪ ي وﺣﺸﻲ ﻳﺎﻓﺘﻪ ﻫﺎي ﻣﺎ در اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻧﻴﺰ ﻧﺸﺎن ﻣﻴﺪﻫﺪ ﻛﻪ ﻧﻤﻮﻧﻪ ﻫﺎي ﻣﻴﮕﻮ 
ﻧﻘـﺶ ﻳﻚ ﻣﻨﺒﻊ ذﺧﻴﺮه وﻳﺮوس ﺑﺎﺷﻨﺪ و در اﻧﺘﻘﺎل ﺑﻴﻤﺎري ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪ در ﻣـﺰارع ﭘﺮورﺷـﻲ 
در  )2002(ytrobarkahC و )4002(aneP ,ogotiPﻫﻤـﺎﻧﻄﻮر ﻛـﻪ  .داﺷـﺘﻪ ﺑﺎﺷـﻨﺪ 
 و  را ﻧﺎﻗﻞ ﺑﺪون ﻋﻼﺋﻢ ﺑﺎﻟﻴﻨﻲ ﮔـﺰارش ﻛﺮدﻧـﺪ dum( ) ﻣﻴﮕﻮ و ﺧﺮﭼﻨﮓ ،ﻣﺰارع ﭘﺮورﺷﻲ 
 ﻋﻨﻮان ﻧﻤﻮدﻧﺪ، ﻧﺘﺎﻳﺞ اﻳﻦ VSW را ﺑﻬﺘﺮﻳﻦ روش ﻣﻮﻟﻜﻮﻟﻲ ﺑﺮاي ﺗﺸﺨﻴﺺ RCPﺗﻜﻨﻴﻚ 
 ﻣﻄـﺮح ﺷـﺪه و ﮔـﺴﺘﺮدﮔﻲ وﺳـﻴﻊ ﺑﻪ ﻣـﺴﺎﺋﻞ ﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪ  .ﺑﺎ آﻧﻬﺎ ﻫﻤﺎﻫﻨﮓ ﻣﻴﺒﺎﺷﺪ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻧﻴﺰ 
 ﺑـﺮاي اﻃـﻼع دﻗﻴـﻖ از وﺿـﻌﻴﺖ detseN  RCPاﻣﺮوزه اﻧﺠﺎم ﺗﺴﺘﻬﺎي روﺗﻴﻦ  ،ﺑﻴﻤﺎري
آب و ﺳﺎﻳﺮ ﻋﻮاﻣﻞ ﻣﺤﻴﻄﻲ وﻛﻨﺘﺮل ﺑﻴﻤـﺎري  ، ﻣﻴﮕﻮﻫﺎي ﻣﻮﺟﻮد در ﻣﺰرﻋﻪ ،ﻻروﻫﺎ آﻟﻮدﮔﻲ
در زﻣﺎن ﻛﻮﺗﺎه و ﺑﺮداﺷﺖ ﺑﻪ ﻣﻮﻗﻊ ﻣﺤﺼﻮل ﻗﺒﻞ از ﺗﻠﻔﺎت و ﺧﺴﺎرات ﻓﺮاوان از ﻣﻠﺰوﻣﺎت 
  ﺑﺎ ﻳﺎﻓﺘﻪ ﻫﺎي ﻫﻴـﺴﺘﻮﭘﺎﺗﻮﻟﻮژي RCPﻳﺎﻓﺘﻪ ﻫﺎي  .ﻣﺪﻳﺮﻳﺘﻲ در ﻣﺰارع ﭘﺮورش ﻣﻴﮕﻮ ﻣﻴﺒﺎﺷﺪ 
ﻛـﻪ اﻟﺒﺘـﻪ ﺑـﺮاي ﻧﺘﻴﺠـﻪ .از ﻧﻈﺮ ﻓﺮاواﻧﻲ آﻟﻮدﮔﻲ و درﺟﻪ آن ﻣـﺸﺎﺑﻬﺖ دارد در اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ 
   .ﮔﻴﺮي دﻗﻴﻖ آﻣﺎري ﺑﺎﻳﺪ در ﺑﺮرﺳﻲ دﻳﮕﺮي اﻳﻦ دو روش ﺑﺎ ﻫﻢ ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ ﺷﻮﻧﺪ
  
511 
 اراﺋ ــﻪ ﺷ ــﺪه  ﺳ ــﻔﻴﺪ ﺑ ــﺎ روش ﻛﻠ ــﻲ ﻟﻜ ــﻪ ﺑﻴﻤ ــﺎري( IOS)ﺗ ــﺎﻛﻨﻮن درﺟ ــﻪ ﺷ ــﺪت 
 ﻓﻘﻂ ﺟﺪول درﺟﻪ ﺷﺪت ﺑﻴﻤﺎري ﺑﺮ ﻫﻤـﻴﻦ . ﺑﺮرﺳﻲ ﻧﺸﺪه ﺑﻮد renthgiL(6991)ﺗﻮﺳﻂ
 (.9991اﻓﺸﺎرﻧـﺴﺐ، ) در ﻣﻴﮕﻮ اراﺋﻪ ﺷﺪه ﺑﻮد VBM,VPHاﺳﺎس در ﺑﻴﻤﺎري وﻳﺮوﺳﻲ 
  ﺗﻌﺮﻳـﻒ و ﺟﺪول درﺟﻪ ﺑﻨﺪي ﺷﺪت ﺑﻴﻤﺎري ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪ ﺑﺮاي اوﻟـﻴﻦ ﺑـﺎر در اﻳـﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ 
ﻫﺪه ﻣﻴﻜﺮوﺳﻜﻮﭘﻲ ﺑﺎﻓﺘﻬﺎي آﺑﺸﺸﻲ،اﭘﻴﺪرﻣﻲ، ﻫﻤـﻮﻟﻤﻔﻲ و ﻗﻠـﺐ و ﺑﺎ ﻣﺸﺎ  اراﺋﻪ ﺷﺪه اﺳﺖ، 
-4ﺷﻤﺎرش ﮔﻨﺠﻴﺪﮔﻴﻬﺎ در ﻣﺮاﺣﻞ ﻣﺨﺘﻠﻒ آﻟﻮدﮔﻲ درﺟﻪ ﺷﺪت آﻟﻮدﮔﻲ در ﻫﺮ ﻧﻤﻮﻧـﻪ از 
 در ﻫـﺮ IOR ، ﺑﺎ دارا ﺑﻮدن ﺗﻌﺪاد ﻧﻤﻮﻧـﻪ ﻫـﺎي آﻟـﻮده IOS ﻣﺤﺎﺳﺒﻪ ﺳﭙﺲ . ﺗﻌﻴﻴﻦ ﺷﺪ 0
 ﺑﻴـﺸﺘﺮﻳﻦ  surefilyts اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺑﻴـﺎﻧﮕﺮ آﻧـﺴﺖ ﻛـﻪ ﮔﻮﻧـﻪ ﻳﺎﻓﺘﻪ ﻫﺎ در.ﮔﻮﻧﻪ ﺗﻌﻴﻴﻦ ﺷﺪ 
 ، ﺪر اﻳـﻦ ﮔﻮﻧـﻪ ﻣﻴﺰان آﻟﻮدﮔﻲ را در ﻧﻤﻮﻧﻪ ﻫﺎي ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺷﺪه دارد و درﺟﻪ ﺷـﺪت آﻟﻮدﮔﻴ ـ
 ﻣﻴﺒﺎﺷﺪ ، ﻛﻪ ﻣﻴﺘﻮاﻧﺪ ﺑﻴﺎﻧﮕﺮ ﺣﺴﺎﺳﻴﺖ ﺑﻴﺸﺘﺮ ﮔﻮﻧﻪ ﺧﻨﺠﺮي ﺑﻪ ﺑﻴﻤﺎري ﻟﻜـﻪ ﺳـﻔﻴﺪ 4ﺑﻴﺸﺘﺮ 
 ﮔﻮﻧﻪ ﻣﻴﮕﻮي ﺑﺒﺮي ﺳﺒﺰ در ﻣﺮﺗﺒﻪ ﺑﻌﺪي ﻗـﺮار دارد و درﺟـﻪ ﺷـﺪت آﻟـﻮدﮔﻲ در آن .ﺑﺎﺷﺪ
دو ﮔﻮﻧﻪ ﺳﻔﻴﺪ . ﻣﻴﺒﺎﺷﺪ و ﻣﻴﺰان آﻟﻮدﮔﻲ آن ﻧﻴﺰ ﺑﻪ ﺑﻴﻤﺎري در ﻣﺮﺗﺒﻪ دوم ﻗﺮار دارد  3ﺑﻴﺸﺘﺮ 
اﻟﺒﺘـﻪ از آﻧﺠـﺎ ﻛـﻪ ﺑﺮرﺳـﻲ و ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ . داده اﻧـﺪ   و ﺳﻔﻴﺪ ﻫﻨﺪي ﺗﻘﺮﻳﺒﺎ ﻧﺘﺎﻳﺞ ﻣﺸﺎﺑﻪ ﻧﺸﺎن 
ﺑﻴﻤﺎري ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪ در اﻳﻦ ﮔﻮﻧﻪ ﻫﺎ ﺑﺮاي اوﻟـﻴﻦ ﺑـﺎر ﺑـﻪ اﻳـﻦ ﺷـﻜﻞ ﺻـﻮرت ﻣﻴﮕﺮﻓـﺖ و 
دﮔﻲ در ﮔﻮﻧﻪ ﻫﺎي وﺣﺸﻲ وﺟﻮد ﻧﺪاﺷﺖ در اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ اﻃﻼﻋﺎت ﭘﺎﻳﻪ ﻫﺎي از ﻣﻴﺰان آﻟﻮ 
 در ﺷـﺮاﻳﻂ ،ﻧﻤﻮﻧـﻪ ﻫـﺎي ﻫـﺮ ﮔﻮﻧـﻪ ،ﺑﺮاي ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ دﻗﻴﻘﺘﺮ ﺑﺎﻳﺪ .ﻛﺎر آﻣﺎري ﺻﻮرت ﻧﮕﺮﻓﺖ 
ﻣﺸﺎﺑﻪ ﻧﮕﻬﺪاري ﺷﻮﻧﺪ و ﺑﺎ اﻳﺠﺎد آﻟﻮدﮔﻲ آزﻣﺎﻳﺸﻲ در آﻧﻬﺎ ﻣﻴﺰان ﺣﺴﺎﺳﻴﺖ ﻫﺮﮔﻮﻧﻪ ﺗﻌﻴﻦ 
 ﻃﺒـﻖ ﺟـﺪاول  ﺑـﺮ ﻪ ﻧﻴﺰاﻟﺒﺘﻪ ﻳﺎﻓﺘﻪ ﻫﺎي اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌ.ﺷﻮد و ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ ﻫﺎي آﻣﺎري ﺻﻮرت ﮔﻴﺮد 
وﻟﻲ اﻣﻜﺎن ﻳﻜﺴﺎن ﻛﺮدن ﺷﺮاﻳﻂ ﺑـﺮاي  ، ﺻﻮرت ﮔﺮﻓﺘﻪ اﺳﺖ اﺳﺘﺎﻧﺪارد ﺗﻌﻴﻴﻦ ﺗﻌﺪاد ﻧﻤﻮﻧﻪ 
ﻣﻴﺘﻮان ﺑﺮاي ﺗﻌﻴـﻴﻦ ﻋﻠـﺖ ﺣـﺴﺎﺳﻴﺖ .ﮔﻮﻧﻪ ﻫﺎي وﺣﺸﻲ ﺻﻴﺪ ﺷﺪه از درﻳﺎ وﺟﻮد ﻧﺪاﺷﺖ 
ﮔﻮﻧﻪ ﺧﻨﺠﺮي ﻣﻄﺎﻟﻌﺎﺗﻲ ﺑﺮاي ﺑﺮرﺳﻲ ﻣﻴﺰان ﺳﻄﺢ آﻧﺰﻳﻤﻬﺎي ﻓﻌﺎل در روﻧﺪ ﺧﻨﺜـﻲ ﺳـﺎزي 
ﻋﻠـﺖ ﺘﻮز در اﻳﻦ ﮔﻮﻧﻪ ﺗﺮﺗﻴﺐ داد ﺗـﺎ از ﺣﻀﻮر ژﻧﻬﺎي ﻣﺴﺌﻮل اﻟﻘﺎء آﭘﭙ اد ،و رادﻳﻜﺎﻟﻬﺎي آز 
ﻫﻤﻴﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت در ﮔﻮﻧﻪ ﻫﺎي دﻳﮕﺮ ﺑـﻮﻣﻲ .اﺻﻠﻲ درﮔﻴﺮي ﺑﻴﺸﺘﺮ اﻳﻦ ﮔﻮﻧﻪ دﻗﻴﻘﺘﺮ آﮔﺎه ﺷﺪ 
ﻧﻴﺰ ﺿﺮوري اﺳﺖ ﺗﺎ ﺣﺪاﻗﻞ اﻃﻼﻋﺎت ﭘﺎﻳﻪ را در زﻣﻴﻨـﻪ ﺑﻴﻤـﺎري ﻟﻜـﻪ ﺳـﻔﻴﺪ و وﺿـﻌﻴﺖ 
  .ذﺧﺎﻳﺮ ﻛﺸﻮر ﺑﺪﺳﺖ آورد
  
  
  
611 
  ﻓﺼﻞ ﭘﻨﺠﻢ
  
  ﭘﻴﺸﻨﻬﺎدات
ﺗﻮﺳﻌﻪ ﭘﺎﻳﺪار ﭘﺮورش ﻣﻴﮕﻮ ﻣﺴﺘﻠﺰم رﻋﺎﻳﺖ ﺷﺮاﻳﻂ ﺑﻬﺪاﺷـﺘﻲ و اﻳﻤﻨـﻲ زﻳـﺴﺘﻲ در ﻛﻠﻴـﻪ 
دﻫﻨﺪه اﻳﻦ ﻣﻮﺿﻮع وﻗﺎﻳﻊ ﺑﻮﺟﻮد آﻣﺪه در ﺻﻨﻌﺖ ﻣﻴﮕﻮ در ﺟﻬﺎن ﻧﺸﺎن . ﻣﺮاﺣﻞ ﺗﻮﻟﻴﺪ اﺳﺖ 
ﺑﻄﻮرﻳﻜـﻪ . ﺑﺎﺷـﺪ ﭘـﺬﻳﺮ ﻣـﻲ اﺳﺖ ﻛﻪ ﭘﺮورش ﭘﺎﻳﺪار ﻣﻴﮕﻮ ﺑﻪ ﺷﺪت از ﺑﺮوز ﺑﻴﻤﺎرﻳﻬﺎ ﺗـﺄﺛﻴﺮ 
در .  ﺟﻬﺎن از ﻧﺎﺣﻴﻪ اﻳﻦ ﺑﻴﻤﺎرﻳﻬﺎ آﺳـﻴﺐ دﻳـﺪه اﺳـﺖ اﻛﻨﻮن اﻳﻦ ﺻﻨﻌﺖ در اﻏﻠﺐ ﻧﻘﺎط  ﻫﻢ
روز ﻣﺼﺮف ﻣﻴﮕﻮ در ﺟﻬﺎن ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﻳﻚ ﻏـﺬاي ﻛﺎﻣـﻞ در ﺣـﺎل ﺗﻮﺳـﻌﻪ ﻪ ﺑ ﺣﺎﻟﻴﻜﻪ روز 
اﺳﺖ ﺗﻌﺪاد زﻳﺎدي از اﻳﻦ وﻳﺮوﺳﻬﺎ در اﻳﻦ ﻛﺸﻮرﻫﺎ ﺑـﻪ ﺻـﻮرت ﺑـﻮﻣﻲ درآﻣـﺪه اﺳـﺖ و 
ﻪ ﭘﺎﻳـﺪار ﺑﻨـﺎﺑﺮاﻳﻦ ﺷـﻨﺎﺧﺖ راﻫﻬـﺎي ﺗﻮﺳـﻌ . ﺷﻮدﻣﺒﺎرزه ﺑﺎ آﻧﻬﺎ ﺑﺴﻴﺎر ﭘﻴﭽﻴﺪه و ﺳﺨﺖ ﻣﻲ 
ﻣﻴﮕﻮ و ﺗﻌﻴﻴﻦ ﻣﺤﻠﻬﺎي رﻳﺴﻚ و ﺧﻄﺮ ﻛﻪ ﺑﺎﻋـﺚ ﺑـﺮوز ﺑﻴﻤﺎرﻳﻬـﺎي وﻳﺮوﺳـﻲ در ﺻـﻨﻌﺖ 
ﻫﺎي ﻋﻠﻤـﻲ ﺟﻬـﺖ ﺷـﻨﺎﺧﺖ اﻧﺠﺎم ﺗﺤﻘﻴﻘﺎت و ﺑﺮرﺳﻲ . ﺷﻮد ﺑﺴﻴﺎر ﺣﺎﺋﺰ اﻫﻤﻴﺖ اﺳﺖ  ﻣﻲ
ﺗﻮاﻧﺪ  ﺻﻨﻌﺖ ﭘﺮورش  ﻣﻴﮕﻮ را از ﺧﻄﺮات ﺑﻴﻤﺎرﻳﻬﺎ اﻳﻤﻦ ﻧﮕـﻪ اﻳﻦ ﻓﺎﻛﺘﻮرﻫﺎي رﻳﺴﻚ ﻣﻲ 
ﻜﻲ از ﺷـﻨﺎﺧﺖ ﻣﻨـﺎﺑﻊ ﺑﻴﻮﻟـﻮژﻳﻜﻲ وﻳـﺮوس ﻫﺮ ﭼﻨﺪ در اﻳـﻦ ﺗﺤﻘﻴـﻖ ﺑﺨـﺶ ﻛـﻮﭼ .دارد
ﻘﻴﻖ و ﺑﺮرﺳﻲ ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺘﻪ اﺳﺖ وﻟـﻲ ﺑﺎﺷﺪ ﻣﻮرد ﺗﺤ  ﺻﻨﻌﺖ ﭘﺮورش ﻣﻴﮕﻮ ﻣﻲ ﺳﻔﻴﺪ در  ﻟﻜﻪ
ﺻﻨﻌﺖ ﭘﺮورش ﻣﻴﮕﻮي ﻛﺸﻮر ﻧﻴﺎزﻣﻨﺪ ﺷﻨﺎﺧﺖ ﻛﻠﻴﻪ ﻓﺎﻛﺘﻮرﻫﺎي ﺧﻄﺮ و ﭘﻴﺸﮕﻴﺮي از ﺑﺮوز 
  .ﺑﺎﺷﺪ آﻧﻬﺎ ﻣﻲ
 )suriv tops etihW(ﺳـﻔﻴﺪ  ﺗﻮاﻧﺪ ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﻧﺎﻗﻠﻴﻦ وﻳﺮوس ﻟﻜﻪ ﺷﻨﺎﺧﺖ ﻋﻮاﻣﻠﻲ ﻛﻪ ﻣﻲ
ﺑﺎﺷﺪ و ﺑـﻪ  ﺑﺴﻴﺎر ﻓﺮاﺗﺮ از ﺑﺮرﺳﻴﻬﺎي اﻧﺠﺎم ﺷﺪه ﺑﺮ روي ﻣﻮﺟﻮدات زﻧﺪه ﻣﻲ ،ﻣﻌﺮﻓﻲ ﺷﻮﻧﺪ 
ﻫـﺎ ﺑـﺴﻴﺎر اﻳﻦ ﻗﺒﻴﻞ ﺑﺮرﺳـﻲ . ﻋﻮاﻣﻞ ﻣﺤﻴﻄﻲ، از ﺟﻤﻠﻪ ﺷﺮاﻳﻂ اﻛﻮﻟﻮژﻳﻜﻲ ﻧﻴﺰ ﺑﺴﺘﮕﻲ دارد 
ﺗﺎﺑﻊ زﻣﺎن ﺑﻮده و ﻣﻤﻜﻦ اﺳﺖ ﺑﻪ دﻟﻴﻞ ﻃﻮل ﻋﻤﺮ وﻳﺮوﺳﻬﺎ ﺑﻘﺎء آﻧﻬـﺎ در ﺷـﺮاﻳﻂ ﻣﺨﺘﻠـﻒ 
 و ﻣﺎﻧﻊ از ﺷﻨﺎﺧﺖ دﻗﻴﻖ ﻧﺎﻗﻠﻴﻦ و در ﻧﻬﺎﻳﺖ ﺷﻨﺎﺧﺖ ﻓﺎﻛﺘﻮرﻫﺎي ﺧﻄﺮ در اﻳـﻦ ﺗﻐﻴﻴﺮ ﻧﻤﻮده 
  .ﺑﻴﻤﺎرﻳﻬﺎ ﺑﺎﺷﺪ
ﻦ ﻣﻨﺒﻊ وﻳﺮوس ﺑﻴﻤﺎري ﻟﻜـﻪ ﺳـﻔﻴﺪ در ﺗﺤﻘﻴـﻖ ﺣﺎﺿـﺮ ﺿـﻤﻦ ﺑﺮرﺳـﻲ ﻴدر ﺑﺮرﺳﻲ و ﺗﻌﻴ 
ي ﺷـﺪه ﺰ و ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ ﺳﻔﻴﺪ ﻫﻨـﺪي ﺟﻤـﻊ آور ﻫﺎي ﮔﻮﻧﻪ ﺑﺒﺮي ﺳﺒﺰ، ﺣﻨﺠﺮي و ﺳﺮﺳﺒ ﻣﻴﮕﻮ
ﺑـﺎ آزﻣـﺎﻳﺶ  و ﮔﻲ در آﻧﻬﺎ ﻣﺸﺨﺺ ﮔﺮدﻳﺪ  ﺣﻀﻮر آﻟﻮدﮔﻲ و درﺟﻪ ﺷﺪت آﻟﻮد در ﻣﻨﻄﻘﻪ، 
  ﻳﺎﻓﺘﻪ ﻫﺎ ﺑـﺎ ﮔﺰارﺷـﺎت ﻣﻮﺟـﻮد .وس در آﻧﻬﺎ ﻣﻮرد ﺗﺎﺋﻴﺪ ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺖ  ﻧﻴﺰ وﺟﻮد وﻳﺮ  RCP
 .)6991 .دارد  ﺣـﺴﺎﺳﻴﺖ اﻳـﻦ ﮔﻮﻧـﻪ ﻫـﺎ ﺑـﻪ وﻳـﺮوس ﻟﻜـﻪ ﺳـﻔﻴﺪ ﻣﻄﺎﺑﻘـﺖ ﻣﺒﻨـﻲ ﺑـﺮ 
711 
 و ﺧﺴﺎرات اﻗﺘﺼﺎدي زﻳﺎدي ﻛﻪ اﻳﻦ ﺑﻴﻤـﺎري ﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ ﻣﺴﺎﺋﻞ ﻣﻄﺮح ﺷﺪه ,renthgiL(
، اﻗـﺪاﻣﺎت ﻣـﺪﻳﺮﻳﺘﻲ زﻳـﺮ ﺑـﻪ ارﮔﺎﻧﻬـﺎي دﺧﻴـﻞ در  ﭘﺮورش ﻣﻴﮕﻮ وارد ﻣﻴﻨﻤﺎﻳﺪ ﺑﻪ ﺻﻨﻌﺖ 
  :ﭘﻴﺸﮕﻴﺮي از ﺑﻴﻤﺎري ﭘﻴﺸﻨﻬﺎد ﻣﻴﺸﻮدﺗﺼﻤﻴﻤﺎت اﻳﻦ ﺻﻨﻌﺖ ﺑﺮاي ﻛﻨﺘﺮل و 
  ﺑﻪ ﻣﺰارعﺷﻨﺎﺳﺎﺋﻲ دﻗﻴﻖ ﻧﺎﻗﻠﻴﻦ و ﺟﻠﻮﮔﻴﺮي از ورود آﻧﻬﺎ  ; •
 ( FPS ) ﻋـﺎري از وﻳـﺮوس ﻟﻜـﻪ ﺳـﻔﻴﺪ اﻳﺠﺎد ﺗﺴﻬﻴﻼت ﺑﺮاي ﺗﻬﻴﻪ ﻻروﻫﺎي  ; •
 آﻣﻮزش ﺣﺬف ﻻروﻫﺎي آﻟﻮدهو ورش دﻫﻨﺪﮔﺎن ﺑﺮاي ﭘﺮ
ﻧﻈﺎرت و ﻛﻨﺘﺮل در ﺣﺬف ﻣﻮﻟﺪﻳﻦ آﻟﻮده و ﭘﺮورش و ﺗﻮزﻳﻊ ﻣﻮﻟﺪﻳﻦ ﻋـﺎري از  ; •
 وﻳﺮوس ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪ
ﺗﺠﻬﻴـﺰ آزﻣﺎﻳـﺸﮕﺎﻫﻬﺎي   و آﻣﻮزش آن وRCPﺗﻬﻴﻪ ﻛﻴﺘﻬﺎي ﻻزم ﺑﺮاي آزﻣﺎﻳﺶ  ; •
 ﺷﻴﻮه ﻫﺎي ﺗﺸﺨﻴﺺ ﺳﺮﻳﻊ   ﺟﻨﻮب ﻛﺸﻮر ﺑﻪ 
ﻈـﺮ ﭼﮕـﻮﻧﮕﻲ وﺿـﻌﻴﺖ ﺣـﺴﺎﺳﻴﺖ ﺑـﻪ  ﺑﺮرﺳﻲ دﻗﻴﻘﺘﺮ ﮔﻮﻧﻪ ﻫﺎي وﺣـﺸﻲ از ﻧ ; •
ﺑﻴﻤﺎري ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪ در اﺳـﺘﺨﺮﻫﺎي ﭘﺮورﺷـﻲ و ﻣﻘﺎﻳـﺴﻪ آﻧﻬـﺎ در ﺷـﺮاﻳﻂ ﻳﻜـﺴﺎن و 
 آﮔﺎﻫﻲ از ﻣﺴﺎﺋﻞ ژﻧﺘﻴﻜﻲ ﻣﺆﺛﺮ ﻋﻠﻴﻪ ﺑﻴﻤﺎري ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪ در آﻧﻬﺎ
وآﻣـﻮزش ﺟﻬـﺖ ﺗﻌﻴﻴﻦ ﺗﺮاﻛﻢ اﺳﺘﺎﻧﺪارد ﺑﺮاي ﻣﺰارع ﭘـﺮورش ﺟﻨـﻮب ﻛـﺸﻮر  ; •
 gnideefrevo و HPﻛﻨﺘﺮل ﻋﻮاﻣﻞ ﻣﺤﻴﻄﻲ ﻣﺎﻧﻨﺪ درﺟﻪ ﺷﻮري ، 
 اﻳﺠﺎد ﺧﺎﻧﻪ ﻫﺎي ﺑﻬﺪاﺷﺖ ﻣﻴﮕﻮ در ﻣﻨﺎﻃﻖ ﺟﻨﻮﺑﻲ ﻛﺸﻮر  ; •
دﻫﻨﺪﮔﺎن ﺑﻪ اﻧﺠـﺎم ﺗـﺴﺘﻬﺎي ﻏﺮﺑـﺎﻟﮕﺮي در ﻫـﺮ دو ﻫﻔﺘـﻪ  ﻣﻠﺰم ﻧﻤﻮدن ﭘﺮورش  ; •
 ﺑﺎ ﻧﻈﺎرت ﺧﺎﻧﻪ ﻫﺎي ﺑﻬﺪاﺷﺖ ﻣﻴﮕﻮ RCPﻳﻜﺒﺎر ﺑﺎ 
 ﭘﺮداﺧﺖ ﻏﺮاﻣﺖ ﺑﻪ ﻣﺰارع آﻟﻮده و ﺣﺬف ﺻﺤﻴﺢ ﻣﻴﮕﻮﻫﺎي آﻟﻮده ; •
 واﻛﺴﻦ و داروﻫﺎي ﻣﻮﺟﻮد و ﻣﻮﺛﺮ ﻋﻠﻴﻪ اﻳﺠﺎد ﺗﺴﻬﻴﻼت ﺑﺮاي آزﻣﺎﻳﺸﺎت ﻓﺎرﻣﻲ  ; •
 وﻳﺮوس ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪ ﻣﻮﺟﻮ در ﺑﺎزار ﺗﺠﺎرﺗﻲ 
ﻴﻼت ﺑﺮاي واردات ﻣﺤﺼﻮﻻت ﻏﺬاﺋﻲ ﺗﻘﻮﻳﺖ ﻛﻨﻨﺪه ﺳﻴـﺴﺘﻢ اﻳﻤﻨـﻲ اﻳﺠﺎد ﺗﺴﻬ  ; •
 و ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ ﻣﻴﮕﻮ ﻛﻪ داراي ﭘﺸﺘﻮاﻧﻪ ﻋﻠﻤﻲ و ﺗﺠﺎرب اﺳﺘﻔﺎده ﺧﻮب در دﻧﻴﺎ ﻣﻴﺒﺎﺷـﻨﺪ 
  ﺟﻬﺖ اﻳﺠﺎد واﻛﺴﻦ 
 ﺑـﺮاي VSWﻨﻨـﺪه ﻣﻨﺎﺳـﺐ ﻋﻠﻴـﻪ وﻳـﺮوس ﺗﻌﻴﻴﻦ و ﻣﻌﺮﻓﻲ ﻳﻚ ﺿـﺪﻋﻔﻮﻧﻲ ﻛ  ; •
 ، آﻣﻮزش و ﻧﻈﺎرت ﺑﺮ اﺳﺘﻔﺎده ﺻﺤﻴﺢ آن در ﻣﺰارعﺿﺪﻋﻔﻮﻧﻲ آب و ﺗﺠﻬﻴﺰات
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  1ﺿﻤﻴﻤﻪ
 RCPﻣﺮوري ﺑﺮاﺻﻮل و روﺷﻬﺎي ﻣﺨﺘﻠﻒ 
  
 ﻣﻘﺪﻣﻪ
 ﺑﻪ ﻛﻤﻚ ﻳﻚ روﻧﺪ ﺣﺮارﺗـﻲ AND اﺳﺖ ﻛﻪ در آن ردﻳﻒ ortiv ni ﻳﻚ روش RCP
  .ﺳﻴﻜﻠﻲ، ﺳﻨﺘﺰ و ﺗﻘﻮﻳﺖ ﻣﻴﺸﻮد
ﺑـﺮاي ﺷﻨﺎﺳـﺎﺋﻲ . ﺑﺪون ﻋﻼﺋـﻢ ﺑـﺎﻟﻴﻨﻲ ﻛـﺎرﺑﺮد وﻳـﮋه اي دارد اﻳﻦ روش در ﻣﻮارد آﻟﻮدﮔﻲ 
 وﻳﺒﺮﻳﻮ ﭘﺎرا ﻫﻤﻮﻟﻴﺘﻴﻜﻮس و ﻣﺎﻳﻜﻮﭘﻼﺳﻤﺎ ﻛﻴـﺖ DSSW ,PB,VBM,ﺑﻴﻤﺎرﻳﻬﺎﺋﻲ ﻣﺎﻧﻨﺪ
  .ﺗﺠﺎري ﻃﺮاﺣﻲ ﺷﺪه اﺳﺖ
(  ﻧﻤﻮﻧـﻪ آﺑـﺸﺶ )  وﻳﺮوﺳﻲ از ﻣﻴﮕﻮﻫﺎي ﻣﺸﻜﻮك ﻳﺎ داراي ﻋﻼﺋﻢ ANDاﺑﺘﺪا اﺳﺘﺨﺮاج 
 ﻣﺮﺑﻮط ﺑﻪ ﻛﻴﺖ آزﻣﺎﻳﺶ و ﺑﻪ ﻛﻤﻚ ﺳـﺮﻣﺎ و در ﺷﺮاﻳﻂ ﻛﺎﻣﻼً اﺳﺘﺮﻳﻞ و ﻃﺒﻖ دﺳﺘﻮراﻟﻌﻤﻞ 
در اﻳﻦ ﻣﺴﻴﺮ از ﻧﺮم اﻓﺰارﻫﺎي . ﺳﺎﻧﺘﺮﻳﻔﻮژ و اﺳﺘﻔﺎده از ﻣﺤﻠﻮل ﻫﺎي وﻳﮋه ﺻﻮرت ﻣﻲ ﮔﻴﺮد 
.  ﻛﻪ ﺗﻨﻈﻴﻢ دﻣﺎ و ﻣﺪت زﻣﺎن و ﺗﻜﺮارﻫﺎ اﻧﺠﺎم ﻣـﻲ دﻫـﺪ،  اﺳـﺘﻔﺎده ﻣـﻲ ﺷـﻮد RCPوﻳﮋه 
. ﺘﻔﺎده ﻣﻲ ﺷـﻮد ﺑﺮاي اﻳﻦ ﻣﻨﻈﻮر اﺳ ...روش ﻫﺎي ﻣﺨﺘﻠﻒ ﻓﻨﻠﻪ، ﭼﻴﻨﻲ، ﻣﺎﻟﺰﻳﺎﻳﻲ ،ﺗﺎﻳﻠﻨﺪي و 
 ﭘﻠﻴﻤـﺮاز  AND، و PTNd اﺳﺘﺨﺮاج ﺷﺪه ﺑﺎ وﺟﻮد ﭘﺮاﻳﻤـﺮ، ﺑـﺎﻓﺮ، ANDدر اﻳﻦ ﻣﺮﺣﻠﻪ 
  .ﺗﻜﺜﻴﺮ ﻣﻲ ﺷﻮد
  ﭘﻠﻲ ﻣـﺮاز و ﻧﻤﻮﻧـﻪ AND ﻧﻮﻛﻠﺌﻮﺗﻴﺪ وRCP،RCP ﺳﭙﺲ ﻗﺮار دادن ﻣﺤﻠﻮل واﻛﻨﺶ 
در ﺑﺮﺧـﻲ ﻣـﻮارد ) ﺑﺎ ﻧﻤﻮﻧﻪ و ﻛﻨﺘﺮل ﻣﺜﺒـﺖ و ﻣﻨﻔـﻲ ( ETALPMET) ﭘﺎﺗﻮژن AND
 و ﺗﻜﺜﻴﺮ ،ﻣﺤﻠﻮل ﺑﻌﺪ از ﺗﻬﻴﻪ آﮔﺎر ﻣﻨﺎﺳـﺐ در RCP دردﺳﺘﮕﺎه (ﻛﻨﺘﺮل ﻣﻨﻔﻲ وﺟﻮدﻧﺪارد 
اﻟﻜﺘﺮوﻓـﻮرز ﺑـﺎ . ﺟﺎﻳﮕﺎه ﻫﺎ درﻻﻳﻪ ژل ﻛﻪ در دﺳﺘﮕﺎه اﻟﻜﺘﺮوﻓﻮرز ﻗﺮاردارد، رﻳﺨﺘﻪ ﻣﻴـﺸﻮد 
اﺑﺘﺪاي ﺷﺎﻧﻪ ﻫﺎ در ﻃﺮف ﻣﻨﻔـﻲ ﻗـﺮار )  ﺑﺎ ﺟﻬﺖ ﺟﺮﻳﺎن از ﻣﻨﻔﻲ ﺑﻪ ﻣﺜﺒﺖ 27-201وﻟﺘﺎژ 
در ﺗﺎﻧـﻚ ( ﺖ ﺣﺮﻛـﺖ ﻣﻴﻜﻨـﺪ  ﺷـﺎرژﻣﻨﻔﻲ دارد و ﺑـﻪ ﻗﻄـﺐ ﻣﺜﺒ ـANDﻣﻲ ﮔﻴﺮد  زﻳـﺮا 
  .ﻣﺨﺼﻮص روي ژل ﺻﻮرت ﻣﻲ ﮔﻴﺮد
ﺑﻌﺪ از اﺗﻤﺎم اﻳﻦ ﻣﺮﺣﻠـﻪ، ژل را در .  روي ژل دﻳﺪه ﻣﻲ ﺷﻮد ANDﺑﺎ رﻧﮓ وﻳﮋه ﺣﺮﻛﺖ 
 ﺑﺎﻧـﺪﻫﺎ VU ﻗﺮار ﻣﻲ دﻫﻴﻢ و ﺑﺎ ﻻﻣـﭗ 1دﺳﺘﮕﺎﻫﻲ داراي دورﺑﻴﻦ ﻣﺘﺼﻞ ﺑﻪ ﺻﻔﺤﻪ ﻧﻤﺎﻳﺶ 
  (531و921.)ﻣﺸﺎﻫﺪه و ﺧﻮاﻧﺪه ﻣﻴﺸﻮﻧﺪ
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  RCP
 ﻣﺮﺗﺒﻂ ﺑﺎ ﺑﻴﻮﻟﻮژي ﻣﻮﻟﻜﻮﻟﻲ و ﺑﻴﻮﺗﻜﻨﻮﻟﻮژي ﭘﻴﺸﺮﻓﺖ ﺑﺴﻴﺎر ﺳﺮﻳﻊ در دو دﻫﻪ ﮔﺬﺷﺘﻪ ﻋﻠﻮم 
در ﻋﻠﻮم داﻣﭙﺰﺷﻜﻲ ﻧﻴﺰ ﺗﺤﻮﻻت ﻋﻈﻴﻤﻲ ﺻﻮرت ﭘﺬﻳﺮﻓﺘﻪ اﺳـﺖ و روش ﻫـﺎي . داﺷﺘﻪ اﻧﺪ 
ﺗﺸﺨﻴﺺ ﻧﻮﻳﻦ ﺑﺎ دﻗﺖ و ﺣﺴﺎﺳﻴﺖ زﻳﺎد، درﻳﭽﻪ اي ﺟﺪﻳﺪ ﺑﺮ روش ﺷﻨﺎﺧﺖ ﺑﻴﻤﺎري ﻫـﺎ 
ﻮﺗﺮﻛﻴﺐ و ژﻧﻲ در ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ ﺳﺎﺧﺖ واﻛﺴﻦ ﻫﺎي ﻧ . و ﭼﮕﻮﻧﮕﻲ اﻧﺘﻘﺎل آن ﻫﺎ ﮔﺸﻮده اﺳﺖ 
ﺑﻪ دﻟﻴﻞ وﺿﻌﻴﺖ ﺑﻴﻤﺎري ﻫﺎي دام، ﻃﻴـﻮر و . اﻧﺴﺎن و دام ﺟﺎﻳﮕﺎه وﻳﮋه اي ﭘﻴﺪا ﻛﺮده اﺳﺖ 
آﺑﺰﻳﺎن در ﻛﺸﻮر و ﻟﺰوم ﻛﻨﺘﺮل آن ﻫﺎ اﺑﺘﺪا ﻻزم اﺳﺖ ﺗﺸﺨﻴﺺ آن ﻫﺎ ﺑـﻪ دﻗـﺖ ﺻـﻮرت 
ﻟﺬا اﺳﺘﻔﺎده از روش ﻫﺎي ﺗﺸﺨﻴﺺ ﻣﻮﻟﻜﻮﻟﻲ ﺑﺮاي ﻛﺸﻮر ﻣـﺎ داراي اﻟﻮﻳـﺖ ﻫـﺎي . ﭘﺬﻳﺮد
اﺑـﺪاع  ( ikiaSدر ﺑﺮﺧﻲ ﻣﻨﺎﺑﻊ  ) silluM ﺗﻮﺳﻂ RCPﺗﻜﻨﻴﻚ . اﺳﺖﻗﺎﺑﻞ ﻣﻼﺣﻈﻪ اي 
ﺷﺪ و ﺗﺤﻮﻻت ﺷﮕﺮﻓﻲ در ﺗﺤﻘﻴﻘـﺎت ﺑﻴﻮﻟـﻮژي ﻣﻮﻟﻜـﻮﻟﻲ اﻳﺠـﺎد ﻧﻤـﻮد و ﻛـﺎرﺑﺮد آن در 
ﻋﺮﺻﻪ ﻫﺎي ﻣﺨﺘﻠﻒ ﺑﻴﻮﻟﻮژي، ﺑﻴﻮﺗﻜﻨﻮﻟﻮژي، ﻣﻬﻨﺪﺳﻲ ژﻧﺘﻴـﻚ، ﺗـﺸﺨﻴﺺ ﺳـﺮﻳﻊ ﻋﻮاﻣـﻞ 
 .ﻣﻲ ﺑﺎﺷﺪ... ﺑﻴﻤﺎري ﻫﺎي ﻋﻔﻮﻧﻲ، ﺗﺸﺨﻴﺺ اﻣﺮاض ژﻧﺘﻴﻜﻲ ﻗﺒﻞ ﺗﻮﻟﺪ و 
 در ﺳﺎل ﻫﺎي اﺧﻴﺮ در آزﻣﺎﻳﺸﮕﺎه ﻫﺎي ﺷﻴﻼت ﺑﻪ ﻛﺎر رﻓﺘﻪ اﺳﺖ و ﺷـﺮوع RCPﺗﻜﻨﻴﻚ 
 در اﺑﺘﺪا ﺑﺮاي ﺑﺤﺚ ﻫﺎي ﺟﻤﻌﻴﺘﻲ ﻣﻄـﺮح RCP.  ﺑﺮﻣﻲ ﮔﺮدد 8731اﻳﻦ ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ ﺑﻪ ﺳﺎل 
، ﺗﺸﺨﻴﺺ ﺑﻴﻤﺎري RCPﺣﺴﻦ . ﺷﺪ و ﺳﭙﺲ اﺳﺘﻔﺎده آن در ﻣﻮرد ﺑﻴﻤﺎرﻳﺰاي روﻧﻖ ﮔﺮﻓﺖ 
، RCP xelpitluM اﺑـﺪاع روش ﻫـﺎي اﻣـﺮوزه .ﻗﺒﻞ از وﻗﻮع و ﻫﻤﻪ ﮔﻴﺮي آن ﻣﻲ ﺑﺎﺷﺪ
، RCP cirtemyssA، CP detseN R،RCP-ecaR، RCP-MRA، RCP-TR
   ﻗﺎﺑﻠﻴﺖ و ﻛﺎرﺑﺮدﻫﺎي اﻳﻦ ﺗﻜﻨﻴﻚ را ﮔﺴﺘﺮش داده اﺳﺖ RCP evititepmoC
 اﺳﺖ ﻛﻪ از ژﻧﻮم ﺟﺪا و رﻗﻴـﻖ و AND اﺻﻞ ﺑﺮ داﺷﺘﻦ ﻣﻴﺰان ﻛﻤﻲ از RCPدر ﺗﻜﻨﻴﻚ 
ﻳـﺰه و ﺗﻜﺜﻴـﺮ ﻧﻤـﻮد و ﺑـﺎ ﻛﻤـﻚ ﮔـﺮﻓﺘﻦ از ﺧﺎﻟﺺ ﺳﺎزي ﻣﻴﺸﻮد، ﻣـﻲ ﺗـﻮان آن را ﭘﻠﻴﻤﺮ 
  . ﻣﻮرد ﻧﻈﺮ را در ﻧﻤﻮﻧﻪ ردﻳﺎﺑﻲ ﻧﻤﻮدANDاﻟﻜﺘﺮوﻓﻮرز 
، RCPدر ﻣﻮرد ﻣﻴﮕﻮ ﻣﺮده ﺑﻬﺘﺮﻳﻦ ﺑﺎﻓﺖ ﺑـﺮاي . ﻣﺮﺣﻠﻪ اول، آﻣﺎده ﺳﺎزي ﻧﻤﻮﻧﻪ ﻣﻲ ﺑﺎﺷﺪ 
آﺑﺸﺶ و ﭘﺎﻫﺎي ﺷﻨﺎ ﻣﻲ ﺑﺎﺷﺪ ﻛﻪ از ﻧﻤﻮﻧﻪ ﻓﺮﻳﺰ ﺷﺪه ﺑﻪ آراﻣﻲ ﺑﺎ وﺳﺎﻳﻞ ﻛﺎﻣﻼً اﺳﺘﺮﻳﻞ ﺟﺪا 
ﻮرد ﻣﻴﮕﻮﻫﺎي زﻧﺪه ﻳﻚ ﺟﻔﺖ ﭘﺎي ﺷﻨﺎ ﻣﻲ ﺑﺎﺷﺪ ﻫـﺮ ﻧﻤﻮﻧـﻪ اي ﻧﻴـﺎز ﺑـﻪ و در ﻣ .ﻣﻲ ﺷﻮد 
  . ﺷﻮدANDﻳﻜﻨﻮاﺧﺖ ﺷﺪن و ﻫﻤﻮژﻧﻴﺰاﺳﻴﻮن دارد ﺗﺎ آﻣﺎده اﺳﺘﺨﺮاج 
021 
ﺟﻬﺖ ﻫﻤﻮژن ﻛﺮدن ﻧﻤﻮﻧﻪ، ﻗﺴﻤﺘﻲ از ﻧﻤﻮﻧﻪ را ﺟﺪا ﻛﺮده و داﺧﻞ ﻫـﺎون ﭼﻴﻨـﻲ ﺗـﺎ ﺣـﺪ 
  .اﻣﻜﺎن ﺳﺎﺋﻴﺪه وﻫﻤﻮژن ﻣﻲ ﻧﻤﺎﻳﻴﻢ
ﻫـﺮ ﻧﻤﻮﻧـﻪ وﺳـﺎﻳﻞ . ﻤﻨﻲ و اﺳﺘﺮﻳﻞ ﻣﻲ ﺑﺎﺷـﺪ  رﻋﺎﻳﺖ ﻣﺴﺎﺋﻞ اﻳ RCPﻣﻬﻢ ﺗﺮﻳﻦ ﻧﻜﺘﻪ در 
  .ﺧﺎص ﺧﻮد را دارد و ﻓﺮد ﺧﺎﺻﻲ در اﺗﺎق ﺧﺎص آزﻣﺎﻳﺸﺎت را ﻋﻬﺪه دار ﻣﻲ ﺑﺎﺷﺪ
  : از ﻧﻤﻮﻧﻪAND و ﻳﺎ ANRاﺳﺘﺨﺮاج 
 ﺑﺎ ﻛﻴﻔﻴﺖ ﻣﻨﺎﺳﺐ ﺑﺮاي آزﻣﺎﻳـﺸﺎت ﻣﻮﻟﻜـﻮﻟﻲ ﻫﻤـﻮاره AND و ANRروش اﺳﺘﺨﺮاج 
 ﭘﻴﺸﺮﻓﺖ ﻫـﺎي اﺧﻴـﺮ .ﻳﻜﻲ از روش ﻫﺎي ﺣﺴﺎس در ﺑﻴﻮﻟﻮژي ﻣﻮﻟﻜﻮﻟﻲ ﻧﻮﻳﻦ ﺑﻮده اﺳﺖ 
در زﻣﻴﻨﻪ ﺗﻜﻨﻴﻚ ﻫﺎي اﺳﺘﺨﺮاج ژﻧﻮﻣﻲ اﻳـﻦ اﻣﻜـﺎن را ﻓـﺮاﻫﻢ آورده ﺗـﺎ اﻳـﻦ روش ﻫـﺎ ، 
  .ﺟﺎﻳﮕﺰﻳﻦ روش ﻫﺎي ﻛﻼﺳﻴﻚ،  ﻛﻪ ﻃﻮﻻﻧﻲ و ﺧﺴﺘﻪ ﻛﻨﻨﺪه ﻫﺴﺘﻨﺪ، ﺷﻮد
 ﺧـﺎرج AND، دﻳﻮاره ﺳﻠﻮﻟﻲ ﻟﻴﺰ ﻣﻲ ﺷﻮد و ﻣﺤﺘﻮﻳﺎت آن از ﺟﻤﻠﻪ ANDدر اﺳﺘﺨﺮاج 
 وﺟـﻮد AND ﻣﺘﻔﺎوﺗﻲ ﺑـﺮاي اﺳـﺘﺨﺮاج روش ﻫﺎي . ﻣﻲ ﮔﺮدد و ﺧﺎﻟﺺ ﺳﺎزي ﻣﻲ ﺷﻮد 
  .دارد
  ANDروش ﻫﺎي اﺳﺘﺨﺮاج 
   از ﺧﻮن، ﺑﺎﻓﺖ، ﺑﺎﻛﺘﺮي، ﮔﻴﺎه و ﺳﻠﻮلANDاﺳﺘﺨﺮاج 
 ﺻـﻮرت ﻣـﻲ tsafAND از ﻧﻤﻮﻧﻪ ﺑﺎ اﺳـﺘﻔﺎده از ﻣﺤﻠـﻮل ANDروش اﺳﺘﺨﺮاج ﺳﺮﻳﻊ 
 ﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از اﻟﻜـﻞ رﺳـﻮب داده ANDدر اﻳﻦ روش اﺑﺘﺪا ﺳﻠﻮل ﻫﺎ ﻟﻴﺰ و ﺳﭙﺲ . ﭘﺬﻳﺮد
اﺳﺘﺨﺮاج ﺷﺪه داراي ﻛﻴﻔﻴﺖ ﺧﻮب و ﻋﺎري از آﻟﻮدﮔﻲ ﻫﺎي ﭘﺮوﺗﺌﻴﻨﻲ و  AND. ﻣﻲ ﺷﻮد 
ﻣﻨﺎﺳـﺐ ﻣـﻲ ... ، ﻫﻀﻢ آﻧﺰﻳﻤـﻲ و RCP اﺳﺖ و ﺑﺮاي آزﻣﺎﻳﺸﺎت ﻣﻮﻟﻜﻮﻟﻲ ﻣﺎﻧﻨﺪ ANR
  .ﺑﺎﺷﺪ
(  ﻣﻴﻠﻲ ﻟﻴﺘﺮ 1/5)  را در ﻟﻮﻟﻪ ﻣﻴﻜﺮوﻓﻴﻮژ AND ﻣﺎﻛﺮوﻟﻴﺘﺮ از ﻣﺤﻠﻮل اﺳﺘﺨﺮاج 009اﺑﺘﺪا 
  ﺷﺪه و ﻳﺎ ﺧﻮن ﺑﻪ آن اﺿﺎﻓﻪ ﻣﻴﺸﻮد  ﻣﺎﻛﺮوﻟﻴﺘﺮ از ﻧﻤﻮﻧﻪ ﻫﻤﻮژن 002رﻳﺨﺘﻪ و ﺳﭙﺲ 
 دﻗﻴﻘـﻪ در 01و ﺳـﭙﺲ ( ورﺗﻜـﺲ ﻧﻤـﻮده . ) ﻣﺨﻠﻮط را ﻳﻚ دﻗﻴﻘﻪ ﺑﻪ ﺷـﺪت ﺗﻜـﺎن داده 
  .ﺣﺮارت آزﻣﺎﻳﺸﮕﺎه ﻗﺮار داده ﻣﻴﺸﻮد
 ﺛﺎﻧﻴـﻪ ﺑـﻪ 51 ﻣﺎﻛﺮوﻟﻴﺘﺮ ﻛﻠﺮوﻓﺮم ﺑﻪ ﻧﻤﻮﻧﻪ اﺿﺎﻓﻪ ﻧﻤﺎﻳﻴﺪ و ﻟﻮﻟـﻪ را ﺑـﻪ ﻣـﺪت 004ﻣﻘﺪار 
( - ورﺗﻜﺲ ﻧﻜﻨﻴـﺪ ‐ﻟﻪ را ﺳﺮ و ﺗﻪ ﻧﻤﺎﻳﻴﺪ  ﺑﺎر ﺑﻪ آراﻣﻲ ﻟﻮ 5-6ﺣﺪود ) آراﻣﻲ ﺗﻜﺎن دﻫﻴﺪ 
 . دﻗﻴﻘﻪ در ﺣﺮارت آزﻣﺎﻳﺸﮕﺎه ﻗﺮارداده ﻣﻴﺸﻮد3ﺳﭙﺲ ﻧﻤﻮﻧﻪ ﺑﻪ ﻣﺪت 
 درﺟـﻪ ﺳـﺎﻧﺘﺮﻳﻔﻮژ 4 در درﺟـﻪ ﺣـﺮارت 00021mpr دﻗﻴﻘﻪ ﺑﺎ دور 51ﻧﻤﻮﻧﻪ ﺑﻪ ﻣﺪت 
 .ﻣﻴﺸﻮد
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را ﺑـﻪ ( ﻓـﺎز آﺑـﻲ ) ﻣﺤﻠﻮل روﺋﻲ .  ﻓﺎز ﻣﺸﺨﺺ در ﻟﻮﻟﻪ اﻳﺠﺎد ﻣﻲ ﮔﺮدد 3در اﻳﻦ ﻣﺮﺣﻠﻪ 
دﻗـﺖ ﮔـﺮدد ﺗـﺎ از ﻓـﺎز . ﺪا ﻛﺮده و ﺑﻪ ﻳﻚ ﻟﻮﻟﻪ ﻣﻴﻜﺮوﻓﻴﻮژ ﺟﺪﻳﺪ ﻣﻨﺘﻘﻞ ﻣﻴﮕـﺮدد آراﻣﻲ ﺟ 
 .ﻣﻴﺎﻧﻲ ﺣﺎوي ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ ﻫﺎي ﺳﻠﻮﻟﻲ ﺑﺮداﺷﺖ ﻧﮕﺮدد
(  ﻣـﺎﻛﺮوﻟﻴﺘﺮ 005 – 006ﺗﻘﺮﻳﺒـﺎً ) ﻫﻢ ﺣﺠﻢ ﻣﺤﻠﻮل ﺟـﺪا ﺷـﺪه، ﻣﺤﻠـﻮل اﻳﺰوﭘﺮوﭘﺎﻧـﻞ 
ﻘﻪ  دﻗﻴ51ﺳﭙﺲ ﻧﻤﻮﻧﻪ ﺑﻪ ﻣﺪت (. ورﺗﻜﺲ ﻧﻜﻨﻴﺪ ) اﺿﺎﻓﻪ ﻛﺮده و ﺑﻪ ﺧﻮﺑﻲ ﻣﺨﻠﻮط ﻣﻴﺸﻮد 
 .ﺑﺮ روي ﻳﺦ ﺧﺮد ﺷﺪه ﻗﺮار داده ﻣﻴﺸﻮد
  درﺟﻪ ﺳﺎﻧﺘﺮﻳﻔﻮژ ﻣﻴﺸﻮد4 در 00021mpr دﻗﻴﻘﻪ ﺑﺎ دور 01ﻧﻤﻮﻧﻪ ﺑﻪ ﻣﺪت 
 .ﺑﻪ آراﻣﻲ ﻣﺤﻠﻮل روﻳﻲ ﺧﺎرج و رﺳﻮب ﺣﺎﺻﻞ  در ﺗﻪ ﻟﻮﻟﻪ ﺑﺎﻗﻲ ﻣﻴﻤﺎﻧﺪ
ﺑﻪ رﺳﻮب اﺿﺎﻓﻪ ﻧﻤﺎﻳﻴﺪ و ﻟﻮﻟﻪ را ﺑﻪ آراﻣـﻲ ﺗﻜـﺎن دﻫﻴـﺪ ﺗـﺎ % 57ﻳﻚ ﻣﻴﻠﻲ ﻟﻴﺘﺮ از اﺗﺎﻧﻞ 
 00021 دﻗﻴﻘـﻪ و ﺑـﺎ دور 5ﺳﭙﺲ ﻧﻤﻮﻧﻪ را ﺑﻪ ﻣﺪت . ﻠﻪ ﺷﺴﺘﺸﻮ ﮔﺮدد رﺳﻮب ﺑﺪﻳﻦ وﺳﻴ 
 . درﺟﻪ ﺳﺎﻧﺘﺮﻳﻔﻮژ ﻧﻤﺎﻳﻴﺪ4در 
ﻟﻮﻟﻪ را ﺑﻪ ﻣﺪت .  را در ﻟﻮﻟﻪ ﻧﮕﻪ دارﻳﺪ ANDﺑﻪ آراﻣﻲ ﻣﺤﻠﻮل روﻳﻲ را ﺧﺎرج و رﺳﻮب 
 . ﻛﻤﻲ ﺧﺸﻚ ﮔﺮددAND دﻗﻴﻘﻪ در ﺣﺮارت آزﻣﺎﻳﺸﮕﺎه ﻗﺮار دﻫﻴﺪ ﺗﺎ رﺳﻮب 5-01
.  اﺿﺎﻓﻪ ﻛﻨﻴﺪ ﺗﺎ رﺳﻮب در آن ﺣﻞ ﮔﺮدد ANDﻪ رﺳﻮب  ﻣﺎﻛﺮوﻟﻴﺘﺮ آب ﻣﻘﻄﺮ ﺑ 02ﻣﻘﺪار 
 ﺑﻪ دﺳﺖ آﻣﺪه را ﺗﺎ زﻣﺎن اﺳﺘﻔﺎده در ﻳﺨﭽﺎل و ﺑﺮاي ﻧﮕﻪ داري ﻃﻮﻻﻧﻲ ﻣـﺪت در AND
 . درﺟﻪ ﻧﮕﻬﺪاري ﻛﻨﻴﺪ-02
 
 tegrat tsafروش )VSSW از ﺑﺎﻓـﺖ ﻣﻴﮕـﻮ ﺑـﺮاي ردﻳـﺎﺑﻲ وﻳـﺮوس ANDاﺳﺘﺨﺮاج 
  (ﻣﺎﻟﺰﻳﺎﺋﻲ
آﺑﺸـﺸﻬﺎ ﺑـﺮاي ﺗـﺸﺨﻴﺺ . ﺑـﻪ ﻛـﺎررود  ﻣﻴﻠﻲ ﮔﺮم از ﺑﺎﻓﺖ ﺑﺮاي ﻫﺮ ﻧﻤﻮﻧـﻪ 05-001 -1
اﮔـﺮ .  ﺑﺴﻴﺎر ﻣﻨﺎﺳـﺐ ﻣﻴﺒﺎﺷـﻨﺪ ANDﺑﻴﻤﺎري ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪ در اواﻳﻞ ﺑﻴﻤﺎري ﺑﺮاي اﺳﺘﺨﺮاج  
 ﻋﺪد از آﻧﻬـﺎ را ﻛﺎﻣـﻞ آﻣـﺎده ﺳـﺎزي 05 روزﺑﺎﺷﺪ ﺑﺎﻳﺪ 02ﻧﻤﻮﻧﻪ ﭘﺴﺖ ﻻرو ﻛﻮﭼﻜﺘﺮ از 
ﭼـﺸﻤﻬﺎ را . ) ﻣﻮرد آﻧﻬﺎ اﺳـﺘﻔﺎده ﻣﻴـﺸﻮد 05 روز ﺑﻮدﻧﺪاز ﻗﺴﻤﺖ ﺳﺮ 02اﮔﺮ ﺑﺎﻻي . ﻛﻨﻴﻢ
اﮔﺮ ﻧﻤﻮﻧﻪ .  ﻋﺪد آﻧﻬﺎ ﺑﻪ ﻛﺎر ﻣﻴﺮود 05ازﺟﻮاﻧﺎن ﻓﻘﻂ ﺑﺨﺶ ﻛﻮﭼﻜﻲ از آﺑﺸﺶ ( ﺟﺪا ﻛﺮده 
ﻣﻮﻟﺪ ﺑﺎﺷﺪ ﻣﻴﺘﻮان ﺑﺨﺶ ﻛﻤﻲ از آﺑﺸﺶ ﺑﻪ ﻫﻤﺮاه ﭘﻠﺌﻮﭘﻮد ﺑﺮداﺷﺘﻪ ﺷﻮد ﻛﻪ ﻛﺸﻨﺪه ﻧﺒﺎﺷﺪ و 
  . ﺑﻬﺘﺮ اﺳﺖ ﺑﻌﺪ از ﺗﺨﻤﺮﻳﺰي ﻧﻤﻮﻧﻪ ﮔﻴﺮي ﺷﻮد
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 1/5-2ﺎﻧﺘﺮﻳﻔﻮژ  ﺑﻪ ﻧﻤﻮﻧﻪ ﺑﺎﻓﺖ در ﻣﻴﻜﺮوﺳ AND ﻳﻚ ﻣﻴﻠﻲ ﻟﻴﺘﺮ از ﻣﻌﺮف اﺳﺘﺨﺮاج -2
دﻗﻴﻘـﻪ 02 ﺑﺎر آﻧﺮا آرام ﺑﺮﮔﺮداﻧﺪه ﺗﺎ ﻣﺨﻠﻮط ﺷﻮد و ﺑﻪ ﻣـﺪت 5. ﻣﻴﻠﻲ ﻟﻴﺘﺮي اﺿﺎﻓﻪ ﻣﻴﺸﻮد 
  . ﺳﺎﻧﺘﺮﻳﻔﻮژﻣﻴﺸﻮد00031 دﻗﻴﻘﻪ ﺑﺎ دور 5در دﻣﺎي اﺗﺎق ﻧﮕﻪ داﺷﺘﻪ و ﺳﭙﺲ ﺑﻪ ﻣﺪت 
ﺑﺎﻳﺪ ﻣﺮاﻗـﺐ ﺑـﻮد . ﻣﺤﻠﻮل روﺋﻲ را ﺑﺎ آراﻣﺶ ﺑﻪ ﺗﻴﻮب ﺗﻤﻴﺰ دﻳﮕﺮي اﻧﺘﻘﺎل داده ﻣﻴﺸﻮد -3
  .ﻲ وارد ﻧﺸﻮدرﺳﻮب ﺑﺎﻓﺘ
 ﺑﺎر ﺑﺮﮔﺮداﻧﺪن ﻟﻮﻟﻪ آﻧـﺮا ﻣﺨﻠـﻮط 5 درﺻﺪ اﺿﺎﻓﻪ ﻣﻴﺸﻮدوﺑﺎ 59 ﻣﻴﻠﻲ ﻟﻴﺘﺮ  اﺗﺎﻧﻞ 0/5 -4
  . ﺳﺎﻧﺘﺮﻳﻔﻮژ ﺷﻮد00021 دﻗﻴﻘﻪ ﺑﺎ دور 5ﻧﻤﻮده و ﺑﻪ ﻣﺪت 
 2 درﺻﺪ اﺿﺎﻓﻪ ﻧﻤﻮده و ﺑﻪ ﻣﺪت 59 ﻣﻴﻠﻲ ﻟﻴﺘﺮ اﺗﺎﻧﻞ 1 ﻣﻮاد روﺋﻲ دور رﻳﺨﺘﻪ ﺷﺪه و -5
  . ﺳﺎﻧﺘﺮﻳﻔﻮژ ﻣﻴﺸﻮد00021دﻗﻴﻘﻪ ﺑﺎ دور 
ﻟﻮﻟﻪ روي ﺣﻮﻟﻪ ﻛﺎﻏﺬي ﺗﻤﻴﺰ زده ﻣﻴﺸﻮد ﺗـﺎ اﺗﺎﻧـﻞ . دﻳﺪه ﻣﻴﺸﻮد AND رﺳﻮب ﺳﻔﻴﺪ -6
  . دﻗﻴﻘﻪ در ﻫﻮاي آزاد ﻗﺮار داده ﺷﻮد ﺗﺎ ﺧﺸﻚ ﺷﻮد5ﺑﻪ ﻣﺪت .زﻳﺎدي ﮔﺮﻓﺘﻪ ﺷﻮد
 اﺿـﺎﻓﻪ AND ﻣﻴﻜﺮوﻟﻴﺘﺮ  آب اﺳﺘﺮﻳﻞ دﻳﻮﻧﻴﺰه ﺑﺮاي ﺣﻞ ﻛﺮدن رﺳـﻮب 051-002 -7
.  دﻗﻴﻘـﻪ اﻧﻜﻮﺑـﻪ ﻧﻤـﻮد 03 ﺑﻪ ﻣﺪت  درﺟﻪ 73ﺑﺮاي ﺣﻞ ﺷﺪن ﻛﺎﻣﻞ ﻣﻴﺘﻮان آﻧﺮا در .ﻣﻴﺸﻮد
  (531و921)
  
  :ﻣﺮﺣﻠﻪ ﭘﻠﻴﻤﺮﻳﺰاﺳﻴﻮن
 از ﻧﻤﻮﻧﻪ ﻣﻮردﻧﻈﺮ، ﺑﺎﻳﺪ آن را ﭘﻠﻴﻤﺮﻳﺰه و ﺗﻜﺜﻴﺮ ﻧﻤﻮد ﻛﻪ اﻳﻦ ﻛـﺎر ANDﺑﻌﺪ از اﺳﺘﺨﺮاج 
 از ﻫﻢ ﺟﺪا ﻣﻲ ﺷﻮﻧﺪ و ANDدو رﺷﺘﻪ .  ﺻﻮرت ﻣﻲ ﮔﻴﺮد RCPدر دﺳﺘﮕﺎه ﻣﺨﺼﻮص 
ﻞ ﺣﺮارﺗﻲ و ﺑﺎ ﺑﻪ ﻛﺎرﮔﻴﺮي آﻧـﺰﻳﻢ ﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از ﭘﺮاﻳﻤﺮﻫﺎي اﺧﺘﺼﺎﺻﻲ در ﻳﻚ ﺑﺮﻧﺎﻣﻪ ﺳﻴﻜ 
 ﺑـﺎ relcycomrehTدر دﺳـﺘﮕﺎه .  ﺗﻜﺜﻴﺮ ژن ﺻﻮرت    ﻣﻲ ﮔﻴـﺮد esaremylop qaT
، واﺳﺮﺷـﺘﮕﻲ در 1، ﻛـﺸﻴﺪﮔﻲ gnilaennAﺑﺮﻧﺎﻣﻪ ﺣﺮارﺗﻲ وﻳﮋه زﻣﺎن ﻫﺎي ﺧﺎﺻﻲ ﺑـﺮاي 
 از ﻫـﻢ در زﻣـﺎن ﺧـﺎص و ANDدر زﻣـﺎن واﺳﺮﺷـﺘﮕﻲ دو رﺷـﺘﻪ . ﻧﻈﺮ ﮔﺮﻓﺘﻪ ﻣﻲ ﺷﻮد 
و در gnilaennAدﻋﻨﻮان ﺷﺪه ﺟﺪا ﻣﻲ ﺷـﻮﻧﺪ ودر ﻣﺮﺣﻠـﻪ ﺣﺮارت ﺧﺎص ﺑﺎ ﺣﻀﻮر ﻣﻮا 
زﻣﺎن ﻛﺸﻴﺪﮔﻲ، ﭘﺮاﻳﻤﺮﻫﺎ ﻣﻜﻤﻞ ﺧﻮد را ﻣﻲ ﻳﺎﺑﻨﺪ و ﺷـﺮوع ﻫﻤﺎﻧﻨـﺪ ﺳـﺎزي ﺻـﻮرت ﻣـﻲ 
ﮔﻴﺮد و در آﺧﺮ ﺳﺮدر ﻣﺮﺣﻠﻪ ﻛﺸﻴﺪﮔﻲ ﻧﻬﺎﺋﻲ  ﺗﻜﺜﻴﺮ ژن ﻛﺎﻣﻞ ﻣﻴﺸﻮدو رﺷﺘﻪ ﻫﺎي ﺳـﺎﺧﺘﻪ 
  . ﻫﺎ ﻛﺎﻣﻞ ﻣﻴﺸﻮﻧﺪANDﺷﺪه در ﻛﻨﺎر ﻫﻢ ﻗﺮار ﻣﻴﮕﻴﺮﻧﺪ و 
                                                
  noilnetxE-1
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 ﺗﻌﺪاد ﺳﻴﻜﻞ ﻫﺎي ﺣﺮارﺗـﻲ، زﻣـﺎن و درﺟـﻪ ﺣـﺮارت  RCPﻛﻴﺖ ﺧﺎص  در ﻫﺮ ﺷﻴﻮه و 
 .ﻫﺮﻳﻚ ﻋﻨﻮان ﻣﻲ ﺷﻮد
ﺑﻨﺎﺑﺮاﻳﻦ ﻣﻮاد ﺧﺎﺻﻲ ﻧﻴﺎز ﻣﻲ ﺑﺎﺷـﺪ ﻛـﻪ در اﺑﺘـﺪا ﻧﻜـﺎﺗﻲ راﺟـﻊ ﺑـﻪ ﻫﺮﻳـﻚ ﻋﻨـﻮان ﻣـﻲ 
  (531و921.)ﺷﻮد
  
  ﺑﺎﻓﺮ
 Mm ، lCK 005Mm)  ﺷـﺎﻣﻞ  reffub RCP X01،RCPﺑﺎﻓﺮ ﻣﻌﻤﻮﻟﻲ واﻛـﻨﺶ 
  .ﻣﻲ ﺑﺎﺷﺪ ( 2lCgM 51Mm، ( 3.8 = HP       ) lCH .sirT 001
 ﻛﻪ ﺗﻮﺳﻂ ﺑﺮﺧﻲ ﺷﺮﻛﺖ ﻫﺎي ﺳﺎزﻧﺪه ﻣﻮاد آزﻣﺎﻳﺸﮕﺎﻫﻲ ﺗﻬﻴـﻪ ﻣـﻲ RCPاﻟﺒﺘﻪ ﮔﺎﻫﻲ ﺑﺎﻓﺮ 
 ﻣﻲ ﺑﺎﺷﺪ وﻟـﻲ ﭼﻨـﺪان ﻣﻌﻤـﻮل ATDEﺷﻮد واﺟﺪ ﺑﺘﺎﻣﺮ ﻛﺎﭘﺘﻮاﺗﺎﻧﻞ، ﺳﻮﻟﻔﺎت آﻣﻮﻧﻴﻮم و 
  .ﻧﻴﺴﺖ
 RCPﻫﺎ ﺑﻪ ﻣﻨﻈﻮر ﺗﺸﺪﻳﺪ و ﺗﻘﻮﻳﺖ واﻛـﻨﺶ در recnahnEﮔﺎﻫﻲ اوﻗﺎت از ﻳﻚ ﺳﺮي 
 و GEP، ﻓﺮﻣﺎﻣﻴـﺪ، ASB، OSMD، niateBﺑﺮاي ﻣﺜﺎل ﮔﻠﻴﺴﺮول، . ﮔﺮدداﺳﺘﻔﺎده ﻣﻲ 
ﺳـﺒﺐ اﻓـﺰاﻳﺶ % 5-01 و ﮔﻠﻴـﺴﺮول در ﻏﻠﻈـﺖ OSMDاﺳـﺘﻔﺎده از . enidimrpuS
ﺑﺎزده واﻛﻨﺶ و ﺗﻮﻟﻴﺪ ﻣﻴﺰان ﻣﺤﺼﻮل ﺑﻴﺸﺘﺮ ﻣﻲ ﮔﺮدد و ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ ﺳﺒﺐ اﺧﺘـﺼﺎﺻﻲ ﺷـﺪن 
ل و اﻟﺒﺘـﻪ اﺳـﺘﻔﺎده از ﮔﻠﻴـﺴﺮو . ﻣـﻲ ﺷـﻮد ( ﺣـﺬف ﻣﺤـﺼﻮل ﻏﻴـﺮ اﺧﺘـﺼﺎﺻﻲ ) واﻛﻨﺶ 
ﺑﺮاي ﺑﺮﺧﻲ واﻛﻨﺶ ﻫﺎ ﺗﺄﺛﻴﺮ ﻣﺜﺒﺖ، ﺑـﺮ ﺑﺮﺧـﻲ .  ﮔﺎﻫﻲ اوﻗﺎت ﻧﺘﺎﻳﺞ ﻋﻜﺲ دارد OSMD
ﺑﻨﺎﺑﺮاﻳﻦ اﺳﺘﻔﺎده از اﻳﻦ ﺗﺸﺪﻳﺪ ﻛﻨﻨﺪه ﻫﺎ درﻫـﺮ . دﻳﮕﺮ ﺗﺄﺛﻴﺮ ﻣﻨﻔﻲ و ﮔﺎﻫﻲ ﺑﺪون ﺗﺄﺛﻴﺮ اﺳﺖ 
 .ﻣﻮرد ﺑﺎﻳﺪ ﻣﻮرد آزﻣﺎﻳﺶ ﻗﺮار ﮔﻴﺮد
ﻴﺮي  را اﻓﺰاﻳﺶ ﻣﻲ دﻫﻴﺪ ﻫﻴﭻ ﺗـﺄﺛ RCP ﺑﺎزده واﻛﻨﺶ 0/8 lM / gM ﺗﺎ ﻏﻠﻈﺖ ASB
 . ﺗﺎ ﺑﻪ ﺣﺎل دﻳﺪه ﻧﺸﺪه اﺳﺖRCP ﺑﺮ روي ﻫﻴﭻ واﻛﻨﺶ ASBﻣﻬﺎري از 
 . ﺑﺎﻓﺮ ﻗﺒﻞ از اﺳﺘﻔﺎده ﭘﺲ از ذوب ﻛﺎﻣﻞ ﺿﺮوري اﺳﺖxetroV
، ﺟـﺪا ﺷـﺪن رﺷـﺘﻪ ﻫـﺎي اﻟﮕـﻮ از ﻫـﻢ، ANDﻏﻠﻈﺖ ﻳﻮن ﻣﻨﻴﺰﻳﻢ در اﺗﺼﺎل ﭘﺮاﻳﻤﺮ ﺑـﻪ 
اﺧﺘﺼﺎﺻﻲ ﺑﻮدن ﺷﻜﻞ ﮔﻴﺮي ﻣﺤﺼﻮل ﭘﺮاﻳﻤﺮ داﻳﻤﺮ، ﻓﻌﺎﻟﻴـﺖ و ﺻـﺤﺖ ﻋﻤﻠﻜـﺮد آﻧـﺰﻳﻢ 
 .ﻤﺮاز دﺧﺎﻟﺖ داردﭘﻠﻴ
 و ﻳـﺎ ﺣﺘـﻲ ﺑﻴـﺸﺘﺮ ﺳـﺒﺐ ﻛـﺎﻫﺶ زﻳـﺎد 1/8 Mm   ﺑـﻪ1/5اﻓـﺰودن ﻳـﻮن ﻣﻨﻴـﺰﻳﻢ از 
ﻫﻴﺒﺮﻳﺪاﺳﻴﻮن ﭘﺮاﻳﻤﺮ ﺷـﺪه اﻏﻠـﺐ ﺷـﺮاﻳﻂ اﺗـﺼﺎل ﭘﺮاﻳﻤـﺮ را ﺑـﻪ ﻟﻜـﻮس ﻣـﻮردﻧﻈﺮ ﻏﻴـﺮ 
ﺑﻨﺎﺑﺮاﻳﻦ در اﻳﺠﺎد ﺑﺎﻧﺪﻫﺎي ﻏﻴﺮاﺧﺘـﺼﺎﺻﻲ ﻛﻤـﻚ ﺷـﺎﻳﺎن ﺗـﻮﺟﻬﻲ . اﺧﺘﺼﺎﺻﻲ ﺗﺮ ﻣﻲ ﻛﻨﺪ 
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 دارد و qaT اﺛﺮ ﻣﻬﻤﻲ ﺑﺮ ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ آﻧـﺰﻳﻢ +2gMي از ﻃﺮف دﻳﮕﺮ ﻏﻠﻈﺖ ﺑﺴﻴﺎر ﺑﺎﻻ . دارد
ﺑﻨﺎﺑﺮاﻳﻦ اﺳﺘﻔﺎده از ﻏﻠﻈﺖ ﺑﻬﻴﻨﻪ ﻳﻮن ﻣﻨﻴﺰﻳﻢ از اﻫﻤﻴـﺖ . ﻣﻴﺰان ﻣﺤﺼﻮل را ﻛﺎﻫﺶ ﻣﻲ دﻫﺪ 
 ﻧﻴـﺎز 2 Mm، ﻣﻨﻴـﺰﻳﻢ ﺑﻴـﺸﺘﺮ از 2bKﺑﺮاي ﺳـﺎﺧﺖ ﻗﻄﻌـﺎت ﺑﺰرﮔﺘـﺮ از ﺮﺧﻮرﺧﺎﺻﻲ ﺑ 
 ﺗـﺮ و  ﭘـﺎﺋﻴﻦ lCKﻋﻤﻮﻣﺎً ﺟﻔﺖ ﭘﺮاﻳﻤﺮﻫﺎي ﺳﺎزﻧﺪه ﻗﻄﻌﺎت ﺑﻠﻨﺪﺗﺮ در ﻏﻠﻈﺖ ﻧﻤﻚ .اﺳﺖ
ﺟﻔﺖ ﭘﺮاﻳﺮﻣﺮﻫﺎي ﺳﺎزﻧﺪه ﻗﻄﻌﺎت ﻛﻮﺗﺎﻫﺘﺮ در ﺷﺮاﻳﻂ ﻏﻠﻈﺖ ﻧﻤﻚ ﺑﺎﻻﺗﺮ ﺑﻬﺘﺮ ﻋﻤـﻞ ﻣـﻲ 
  .ﻛﻨﻨﺪ
   اﻟﮕﻮ و ﭘﺮاﻳﻤﺮAND
 ﻣﻴﻜﺮوﻟﻴﺘـﺮي ﻛـﺎﻓﻲ 52-05 lM   از ﻫﺮ ﻳﻚ از ﭘﺮاﻳﻤﺮﻫﺎ در ﻫﺮ واﻛﻨﺶ001-005mn
  .ﻣﻲ ﺑﺎﺷﺪ
ﻣﮕـﺮ اﻳـﻦ ﻛـﻪ ) اﺳـﺘﻔﺎده از ﻣﻘـﺎدﻳﺮ ﻳﻜـﺴﺎن از دو ﭘﺮاﻳﻤـﺮ در واﻛـﻨﺶ ﺿـﺮوري اﺳـﺖ 
  . ( ﻣﻮرد ﻧﻈﺮ آزﻣﺎﻳﺶ ﺑﺎﺷﺪRCP cirtemyssA
 ﺑﺎز 03-53 ﺑﺎز اﺳﺖ وﻟﻲ اﺳﺘﻔﺎده از ﭘﺮاﻳﻤﺮﻫﺎي ﺑﺎ ﻃﻮل  81-42ﻃﻮل ﻣﻌﻤﻮل ﭘﺮاﻳﻤﺮﻫﺎ 
 . ﺗﻮﺻﻴﻪ ﻣﻲ ﺷﻮدxelpitluMﺑﺮاي واﻛﻨﺶ ﻫﺎي 
ﺣﺪاﻛﺜﺮ ﺗﻔـﺎوت )  ﻧﺰدﻳﻚ ﻫﻢ ﺑﺎﺷﻨﺪ mTﻣﻄﻠﻮب اﺳﺖ ﻛﻪ دو ﭘﺮاﻳﻤﺮ ﻃﺮاﺣﻲ ﺷﺪه داراي 
ﺑـﺎ .  درﺟﻪ ﺳﺎﻧﺘﻲ ﮔﺮاد اﺳﺖ5 ﭘﺮاﻳﻤﺮ ﺑﻴﺶ از  دوmTاﮔﺮ ﺗﻔﺎوت (.  درﺟﻪ ﺳﺎﻧﺘﻲ ﮔﺮاد 5
 . ﭘﺎﺋﻴﻦ ﺗﺮ، اﻳﻦ ﻣﺸﻜﻞ ﺗﺎ ﺣﺪي ﻗﺎﺑﻞ ﺣﻞ اﺳﺖmTاﻓﺰاﻳﺶ ﻃﻮل ﭘﺮاﻳﻤﺮ ﺑﺎ 
 
 
  : ﭘﺮاﻳﻤﺮ mTﻋﻤﻮﻣﻲ ﺗﺮﻳﻦ ﻓﺮﻣﻮل ﺟﻬﺖ ﻣﺤﺎﺳﺒﻪ 
 ċ4 × ) C + G fo rebmuN ( + ċ2 × ) T + A fo rebmuN ( { : mT
 mT ﮔـﺮاد ﻛﻤﺘـﺮ از  درﺟـﻪ ﺳـﺎﻧﺘﻲ 3-5 gnilaennAاﺳﺖ ﻛﻪ ﻣﻌﻤﻮﻻً ﺑﻬﺘـﺮﻳﻦ دﻣـﺎي 
 .ﭘﺮاﻳﻤﺮ اﺳﺖ
 از ﻛـﺎراﺋﻲ ﺑـﺎﻻﺗﺮي در ﺷـﺮوع ﺳـﻨﺘﺰ 3 در اﻧﺘﻬـﺎي CG ﻳـﺎ C، Gﭘﺮاﻳﻤﺮﻫـﺎي ﺣـﺎوي 
  .ﺑﺮﺧﻮردارﻧﺪ
ﻣﻨﻈﻮر از ﻛﻨﺘـﺮل ﻣﻨﻔـﻲ ﻳـﻚ .  ﻣﻬﻢ اﺳﺖ RCPاﺳﺘﻔﺎده از ﻛﻨﺘﺮل ﻣﺜﺒﺖ وﻣﻨﻔﻲ در واﻛﻨﺶ 
 ANDﻋﻤﻮﻣﺎً ﺑﺮاي ﻛﻨﺘﺮل ﻣﺜﺒﺖ از .  اﻟﮕﻮ اﺳﺖAND ﺑﺪون RCPوﺑﺎل ﺑﺎ ﺷﺮاﻳﻂ ﻛﺎﻣﻞ 
 ﭘﻼزﻣﻴﺪي ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ANDﻫﺮﮔﺰ از . ﻲ ﻛﻪ ﻗﺒﻼً ﺟﻮاب ﻣﺜﺒﺖ داده اﺳﺖ اﺳﺘﻔﺎده ﻣﻲ ﺷﻮد ﻳ
  (222.) ژﻧﻮﻣﻴﻚ اﺳﺘﻔﺎده ﻧﺸﻮدRCPﻛﻨﺘﺮل واﻛﻨﺶ 
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  PTNd
 ﺑﻪ ﺻﻮرت ﭘﻮدر در دﺳﺘﺮس اﺳﺖ ﻛﻪ ﻫﺮ ﻳﻚ از ﻧﻮﻛﻠﺌﻮﺗﻴﺪﻫﺎ را ﺑﻪ ﺗﻔﻜﻴﻚ PTNdﮔﺎﻫﻲ 
ﻪ ﮔﻮﻧﻪ اي ﻛﻪ  ﺗﻬﻴﻪ ﻛﺮده ﺳﭙﺲ ﻣﺨﻠﻮﻃﻲ از ﭼﻬﺎر ﻧﻮﻛﻠﺌﻮﺗﻴﺪ ﺑ 001 Mmﺑﺎ ﻏﻠﻈﺖ ﻧﻬﺎﻳﻲ 
 ﺑﺎﺷﺪ وﻧﻬﺎﻳﺘﺎً ﺣﺠﻤـﻲ از آن در noitulos gnikroW در 52 Mmاز ﻫﺮ ﻳﻚ از آن ﻫﺎ 
 از ﻫـﺮ ﻳـﻚ از ﻧﻮﻛﻠﺌﻮﺗﻴـﺪﻫﺎ 002 Mmﻫﺮ واﻛﻨﺶ اﺳﺘﻔﺎده ﻣﻲ ﺷﻮد ﺗﺎ ﺑﻪ ﻏﻠﻈﺖ ﻧﻬـﺎﻳﻲ 
 .ﺑﺮﺳﺪ
 در ﻣﻘﺎﺑـﻞ ﻓﺮﻳـﺰر و ذوب ﻣﺘﻌـﺪد ﺑـﺴﻴﺎر ﻧﺎﭘﺎﻳـﺪار اﺳـﺖ ﺑﻨـﺎﺑﺮاﻳﻦ ﺑﻬﺘـﺮ اﺳـﺖ PTNd
 درﺟـﻪ ﺳـﺎﻧﺘﻲ ﮔـﺮاد -02 و در touqitAﻫـﺎي ﻛـﻢ  در ﺣﺠﻢ noitulos gnikroW
  ..ﻧﮕﻬﺪاري ﮔﺮدد
 اﺳـﺘﻔﺎده PTNd، ﻣﻘـﺎدﻳﺮ ﻣﺘﻔـﺎوت +²gM از 2 Mmدر ﻳﻚ آزﻣﺎﻳﺶ در ﻏﻠﻈﺖ ﺛﺎﺑﺖ 
 Mµ) در ﺣـﺪود  ( 002 pb ) xelpitluM  RCPﺑﻬﺘـﺮﻳﻦ ﻧﺘﻴﺠـﻪ ﺑـﺮاي . ﺷﺪه اﺳﺖ 
 .ﺑﻮده اﺳﺖ ( 05-0021
ﺪﻫﺎ ﻳﻚ ﺷﻼﺗﻮر ﻗﻮي ﺑﺮاي ﻳـﻮن ﻫـﺎي ﻧﻮﻛﻠﺌﻮﺗﻴ.  ﻧﻴﺎز ﺑﻪ ﻳﻮن ﻣﻨﻴﺰﻳﻢ آزاد دارد qaTآﻧﺰﻳﻢ 
 ﺳﺒﺐ ﻛﺎﻫﺶ ﻳـﻮن ﻣﻨﻴـﺰﻳﻢ آزاد ﻣـﻮرد PTNdﺑﻨﺎﺑﺮاﻳﻦ اﺳﺘﻔﺎده زﻳﺎد از . ﻣﻨﻴﺰﻳﻢ ﻣﻲ ﺑﺎﺷﻨﺪ 
 ﻧﻘـﺶ ﻣﻬـﺎري ﺑـﺮ واﻛـﻨﺶ PTNdﺑﻨﺎﺑﺮاﻳﻦ ﻣﻴﺰان زﻳـﺎدي . ﻧﻴﺎز آﻧﺰﻳﻢ ﭘﻠﻴﻤﺮاز ﺧﻮاﻫﺪ ﺷﺪ 
 را ﻧﻴـﺰ ﺑﺎﻳـﺪ +²gM ﺑﻪ ﻧﺎﭼـﺎر ﻣﻴـﺰان PTNdدر ﺻﻮرت زﻳﺎد ﺑﻮدن ﻣﻴﺰان .  دارد RCP
 (222.)اﻳﺶ داداﻓﺰ
 
   ﭘﻠﻴﻤﺮازANDآﻧﺰﻳﻢ 
  .ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ آﻧﺰﻳﻢ ﭘﺲ از ﻫﺮ دﻧﺎﺗﻮراﺳﻴﻮن ﺣﺮارﺗﻲ ﻛﺎﻫﺶ ﻣﻲ ﻳﺎﺑﺪ
 52-001 ccs/N درﺟﻪ ﺳﺎﻧﺘﻲ ﮔﺮاد داراي ﺳﺮﻋﺖ ﺳـﻨﺘﺰ 07-08 در دﻣﺎي qaTآﻧﺰﻳﻢ 
 ufP. tncv اﺳﺘﻔﺎده ﻣﻲ ﺷـﻮﻧﺪ RCPﺳﻪ آﻧﺰﻳﻢ ﭘﻠﻴﻤﺮاز دﻳﮕﺮي ﻛﻪ ﺑﻪ ﻓﺮاواﻧﻲ در . اﺳﺖ
.  ﻧﻮﺗﺮﻛﻴـﺐ اﺳـﺖ tncVﻧﺰﻳﻢ ﺑﺎ ﻣﻨﺒﻊ ﻃﺒﻴﻌـﻲ اﺳـﺖ وﻟـﻲ  ﻳﻚ آ ufP.  ﻣﻲ ﺑﺎﺷﻨﺪ psTو 
 ﻧﺪارد وﻟﻲ ﺳـﻪ آﻧـﺰﻳﻢ ذﻛـﺮ qaT درﺟﻪ ﺳﺎﻧﺘﻲ ﮔﺮاد را آﻧﺰﻳﻢ 3-5ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ اﻛﺮوﻧﻮﻛﻠﻨﺎزي 
 ﻧﻮﻛﻠﺌﻮﺗﻴـﺪ 2 × 201 در ﺷﺮاﻳﻂ دﻣﺎ و ﻏﻠﻈﺖ ﻧﻤﻚ ﻣﻨﺎﺳﺐ در ﻫﺮ qaTآﻧﺰﻳﻢ . ﺷﺪه دارﻧﺪ 
  .ﻳﻚ اﺷﺘﺒﺎه اﻧﺠﺎم ﻣﻲ دﻫﺪ
 درﺟﻪ ﺳﺎﻧﺘﻲ 59 در qaTآﻧﺰﻳﻢ  ( efil flah ytilibatsomrehT) ﻧﻴﻤﻪ ﻋﻤﺮ ﭘﺎﻳﺪاري 
ﺑﻨﺎﺑﺮاﻳﻦ ﺑﺮاي ﺗﻮاﻟﻲ ﻫـﺎي .  ﻣﻘﺎوم ﺗﺮ ﻫﺴﺘﻨﺪtncv و ufPﮔﺮاد ﭘﺎﺋﻴﻦ اﺳﺖ در ﺻﻮرﺗﻲ ﻛﻪ 
621 
 درﺟﻪ ﺳﺎﻧﺘﻲ ﮔﺮاد اﻓﺰاﻳﺶ ﻳﺎﻓﺘﻪ و ﻧﻮع آﻧﺰﻳﻢ 59 ﺑﻪ aneD ﺑﻬﺘﺮ اﺳﺖ دﻣﺎي CGﻏﻨﻲ از 
 .ﻧﻴﺰ ﺗﻐﻴﻴﺮ ﻳﺎﺑﺪ
در ﺑـﺎﻓﺮ ذﺧﻴـﺮه آن ﻫـﺎ ﻫﻤﻴـﺸﻪ ﺑﻪ ﻋﻠﺖ اﻳـﻦ ﻛـﻪ .  ﻧﺪارﻧﺪ xetrovآﻧﺰﻳﻢ ﻫﺮﮔﺰ ﻧﻴﺎزي ﺑﻪ 
 .ﮔﻠﻴﺴﺮول ﻣﻮﺟﻮد اﺳﺖ ﻛﻪ ﻣﺤﻠﻮﻟﻲ ﻫﻤﮕﻦ از آﻧﺰﻳﻢ ﻓﺮاﻫﻢ ﻣﻲ ﻛﻨﺪ
اﺳﺘﻔﺎده از ﻣﻘﺎدﻳﺮ ﺑﺴﻴﺎر ﭘﺎﺋﻴﻴﻦ آﻧﺰﻳﻢ ﭘﻠﻴﻤﺮاز .  اﺳﺖ1u/ 52 lµ qaTﺑﻬﺘﺮﻳﻦ ﻣﻴﺰان آﻧﺰﻳﻢ 
 ﺑـﻪ ﻋﻠـﺖ qaTاﺳﺘﻔﺎده ﺑﻴﺸﺘﺮ از ﺣﺪ آﻧﺰﻳﻢ .  ﻣﻲ ﺷﻮدRCPﺳﺒﺐ ﻛﺎﻫﺶ ﻣﺤﺼﻮل ﻧﻬﺎﻳﻲ 
 .ﺮ ﻣﻨﻔﻲ در واﻛﻨﺶ داردوﺟﻮد ﮔﻠﻴﺴﺮول، دو ﺗﺄﺛﻴ
  ﺑﻪ ﺷﻜﻞ اﺳﻤﻴﺮ ﻣﻴﺸﻮدRCP ﺳﺒﺐ اﻓﺰاﻳﺶ زﻣﻴﻨﻪ در ﻣﺤﺼﻮل -1
  (222.) ﻣﻮﺟﺐ ﺳﺎﺧﺖ ﻣﺤﺼﻮﻻت ﻧﺎﻣﻄﻠﻮب ﻣﻴﺸﻮد-2 
 در روش ﻣﺎﻟﺰي ﺑﺪﻳﻦ ﺻﻮرت اﺳﺖ ﻛﻪ ﻣﺤﻠﻮﻟﻬـﺎي VSSW ﺑﺮاي وﻳﺮوس RCPﻣﺮﺣﻠﻪ 
  : ﻣﻴﻜﺮوﻟﻴﺘﺮ اﺿﺎﻓﻪ ﻣﻴﺸﻮﻧﺪ52زﻳﺮ در ﺣﺠﻢ 
  lM          2.22                 xiM noitcaeR RCP                                
 lM           5.0               xiM editoelcuN RCP                                
 lM           3.0                     esaremylop AND                                
 lM            2                              elpmas AND                                
 
  :ﺑﻌﺪ از ﻣﺨﻠﻮط ﻛﺮدن در ﺳﻴﻜﻞ ﺣﺮارﺗﻲ زﻳﺮ ﻗﺮار داده ﻣﻴﺸﻮد
 C ° 49                                                                     
  niM 1     
 C ° 06                                     selcyC 5                   
 niM 1     
 C ° 27                                                                      
  niM 1     
 
 C ° 49                                                                      
 ceS 03     
 C ° 06                                      selcyc 51                 
 niM 1     
 C °27                                                                      
 niM 1     
 
 C ° 49                                                                      
 ceS 03    
 C ° 05                                      selcyc 01                 
 niM 1    
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 C ° 27                                                                      
 niM 1    
 
 C ° 49                                                                      
 ceS 03     
 C ° 05                                      selcyc 02                 
 ceS 03     
 C ° 27                                                                      
 niM 1     
 
 C ° 27                                          elcyc 1                 
 niM 3      
 
  ژل و ﻗﺮاﺋﺖ واﻛﻨﺶﺗﻬﻴﻪ 
 ﺑـﺮ روي ژل آﮔـﺎر RCPﺑﻌﺪ ازﻃﻲ ﻣﺮاﺣﻞ ذﻛﺮ ﺷﺪه ﺑـﻪ ﻣﻨﻈـﻮر درج ﻧﺘـﺎﻳﺞ،  آزﻣـﺎﻳﺶ 
  .اﻟﻜﺘﺮوﻓﻮرز ﻣﻲ ﮔﺮدد
 ﺑﺮ روي ژل آﮔﺎرز، درﺻـﺪ AND و ﺑﻪ ﻣﻨﻈﻮر ﺟﺪاﺳﺎزي RCPﺑﺴﺘﻪ ﺑﻪ اﻧﺪازه ﻣﺤﺼﻮل 
ﺑـﺮاي . ﻫﺮﭼﻪ درﺻﺪ آﮔﺎر ﺑﻴﺸﺘﺮ ﺑﺎﺷﺪ ﺳﺮﻋﺖ ﻋﻤﻞ ﺑﻴﺸﺘﺮ ﻣـﻲ ﺑﺎﺷـﺪ . ژل ﻗﺎﺑﻞ ﺗﻐﻴﻴﺮ اﺳﺖ 
 ﻣﻴﻠﻲ ﻟﻴﺘـﺮ از 02ﮔﺮم از ﭘﻮدر آﮔﺎرز را وزن ﻛﺮده ودر 0/2آﮔﺎرز ﻣﻘﺪار % 1ده از ژل اﺳﺘﻔﺎ
ﻣﺨﻠﻮط ﺣﺎﺻﻞ را ﺣﺮارت ﻣﻲ دﻫﻴﻢ ﺗﺎ ﺑﺎ ﺑﻪ ﺟﻮش .  ﺣﻞ ﻣﻲ ﻛﻨﻴﻢ 01/5 X   EBTﺑﺎﻓﺮ 
(. ﻣـﻲ ﺗﻮاﻧﻴـﺪ از ﻣـﺎﻛﺮووﻳﻮ اﺳـﺘﻔﺎده ﻛﻨﻴـﺪ ) ، ﭘﻮدرژل در آن ﺣﻞ ﺷﻮد EBTآﻣﺪن ﺑﺎﻓﺮ 
ﺳـﭙﺲ ﺑـﺮ روي ﻇـﺮف ﻣﺨـﺼﻮص . ﻚ ﺷـﻮد  درﺟـﻪ ﺧﻨ ـ05اﺟﺎزه دﻫﻴﺪ ﻣﺤﻠﻮل ژل ﺗـﺎ 
اﻟﻜﺘﺮوﻓﻮرز و ﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از ﺷﺎﻧﻪ ﻣﻨﺎﺳﺐ ژل را در ﻇﺮف ﻣﻲ رﻳﺰﻳﻢ و اﺟﺎزه ﻣﻲ دﻫـﻴﻢ ﺗـﺎ 
ﻫﺮ ﭼﻪ ﻗﻄﺮ ژل ﻛﻤﺘﺮ ﺑﺎﺷﺪ ژل ﻇﺮﻳﻒ ﺗﺮ ﺷﺪه و ﺣﺮﻛﺖ روي ژل ﺳـﺮﻳﻊ . ژل ﻣﻨﻌﻘﺪ ﮔﺮدد 
  (222.)ﺗﺮ ﻣﻲ ﺑﺎﺷﺪ
  
  01 X  EBTﻃﺮز ﺗﻬﻴﻪ ﻳﻚ ﻟﻴﺘﺮ ﺑﺎﻓﺮ 
 ﮔـﺮم 5/4ﺳـﭙﺲ .  ﻣﻴﻠﻲ ﻟﻴﺘﺮ آب ﻣﻘﻄﺮ ﺣﻞ ﻧﻤﺎﺋﻴﺪ005 را در esab – sirT ﮔﺮم 01/7
ﺣﺠﻢ .  ﺑﻪ آن اﺿﺎﻓﻪ ﻧﻤﺎﻳﻴﺪATDE 0/5 M ( 0.8 = HP)  ﮔﺮم 0/9 و dicA ciroB
ﻣﺤﻠﻮل ﺳﺎﺧﺘﻪ ﺷـﺪه را در دﻣـﺎي آزﻣﺎﻳـﺸﮕﺎه . ﻣﺤﻠﻮل را ﺑﺎ آب ﻣﻘﻄﺮ ﺑﻪ ﻳﻚ ﻟﻴﺘﺮ ﺑﺮﺳﺎﻧﻴﺪ 
  .ﻧﮕﻪ داري ﻛﻨﻴﺪ
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 ﺑـﺎر رﻗﻴـﻖ ﻧﻤﺎﺋﻴـﺪ 01ﻓـﻮق را  در اﻟﻜﺘﺮوﻓﻮرز ﻣﺤﻠﻮل 1 X  EBTﺑﺮاي اﺳﺘﻔﺎده از ﺑﺎﻓﺮ 
  (. ﻣﻴﻠﻲ ﻟﻴﺘﺮ ﺑﺮﺳﺎﻧﻴﺪ 05 را ﺑﺎ آب ﻣﻘﻄﺮ ﺑﻪ ﺣﺠﻢ 01 X  EBTﭘﻨﺞ ﻣﻴﻠﻲ ﻟﻴﺘﺮ از ﻣﺤﻠﻮل )
  
  :وارد ﻛﺮدن ﻧﻤﻮﻧﻪ ﺑﺮ روي ژل آﮔﺎرز
ﻛـﻪ  ) reffub gnidaoL ﻣـﺎﻛﺮوﻟﻴﺘﺮ ﻣﺤﻠـﻮل 2 را ﺑـﺎ RCP ﻣـﺎﻛﺮوﻟﻴﺘﺮ از ﻧﻤﻮﻧـﻪ 01
ﻣﺨﻠﻮط ﻛﺮده و ﺳﭙﺲ ( دﻫﺪ  را رﻧﮕﻲ ﻣﻲ ﻛﻨﺪ و ﺣﺮﻛﺖ آن را روي ژل ﻧﺸﺎن ﻣﻲ AND
 ﻣـﺎﻛﺮوﻟﻴﺘﺮ از ﻣـﺎرﻛﺮ 8ﺳـﭙﺲ . ﺗﻮﺳﻂ ﺳﻤﭙﻠﺮﻧﻤﻮﻧﻪ را داﺧﻞ ﭼﺎﻫﻚ ژل ﻗـﺮار ﻣـﻲ دﻫـﻴﻢ 
ﺟﺮﻳـﺎن اﻟﻜﺘﺮﻳـﺴﻴﺘﻪ را ﺑـﺮ روي .  ﻣﻨﺎﺳﺐ را ﻫﻢ درآﺧﺮﻳﻦ ﭼﺎﻫﻚ ﻗﺮار ﻣﻲ دﻫـﻴﻢ AND
 در ژل RCP دﻗﻴﻘﻪ ﺻـﺒﺮ ﻛـﺮده ﺗـﺎ ﻧﻤﻮﻧـﻪ 02-03ﺣﺪوداً .  وﻟﺖ ﺗﻨﻈﻴﻢ ﻣﻲ ﻧﻤﺎﻳﻴﻢ 001
 ﻃﻮل ژل ﺗﻮﺳﻂ ﻧﻤﻮﻧﻪ، ﺟﺮﻳﺎن ﺑﺮق را ﻗﻄﻊ و ژل آﮔﺎرز را 2/3 ﭘﺲ از ﻃﻲ . ﺣﺮﻛﺖ ﻧﻤﺎﻳﺪ 
 دﻗﻴﻘـﻪ ژل را ﺑـﺮ 5-01ﭘـﺲ از . در ﻣﺤﻠﻮل رﻧﮓ آﻣﻴﺰي اﺗﻴﺪﻳﻮم ﺑﺮوﻣﺎﻳﺪ ﻗﺮار ﻣﻲ دﻫـﻴﻢ 
 ﺑـﻪ ژل VUروي دﺳﺘﮕﺎه ژل داﻛﻴﻮﻣﻨﺖ ﻗﺮار داده و ﻧﺘﺎﻳﺞ را ﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از ﺗﺎﺑﺎﻧـﺪن اﺷـﻌﻪ 
  (222. )ﻗﺮاﺋﺖ ﻣﻲ ﻛﻨﻴﻢ
  :د ﺣﺘﻤﺎ ﺑﻪ اﻳﻦ ﻧﻜﺎت ﺗﻮﺟﻪ ﺷﻮ
  .  ﻛﻠﻴﻪ ﻟﻮﻟﻪ ﻫﺎ و ﻧﻮك ﺳﻤﭙﻠﺮﻫﺎي ﻣﻮرد اﺳﺘﻔﺎده را ﻗﺒﻼً اﺗﻮﻛﻼو ﻧﻤﺎﺋﻴﺪ-
  . در ﻛﻠﻴﻪ ﻣﺮاﺣﻞ آزﻣﺎﻳﺶ از دﺳﺘﻜﺶ ﻳﻚ ﺑﺎر ﻣﺼﺮف اﺳﺘﻔﺎده ﻛﻨﻴﺪ-
ﻟـﺬا در .  ﻣﺤﻠﻮل اﺗﻴﺪﻳﻮم ﺑﺮوﻣﺎﻳﺪ ﻣﺤﻠﻮﻟﻲ ﺳﻤﻲ اﺳﺖ و ﺧﺎﺻﻴﺖ ﻣﻮﺗﺎژﻧﻴـﻚ ﻗـﻮي دارد -
  .ﻣﻮﻗﻊ ﻛﺎر ﺑﺴﻴﺎر اﺣﺘﻴﺎط ﻧﻤﺎﻳﻴﺪ
 ﺑﻪ ﻟﺤﺎظ اﻳﻦ ﻛﻪ ﺣﺎوي ﻓﻨﻞ ﻣﻲ ﺑﺎﺷﻨﺪ AND و ANRﺨﺮاج  ﻣﻮاد زاﻳﺪ ﺣﺎﺻﻞ از اﺳﺘ -
و ﻫﻢ ﭼﻨﻴﻦ ﻣﺤﻠﻮل اﺗﻴﺪﻳﻮم ﺑﺮﻣﺎﻳﺪ ﭘﺲ از اﺳﺘﻔﺎده ﺑﺎﻳﺪ در ﻇﺮوف ﺟﺪاﮔﺎﻧﻪ ﺟﻤﻊ آوري و 
از رﻳﺨﺘﻦ آن ﻫﺎ در ﻇﺮﻓﺸﻮﻳﻲ ﺟـﺪاً .  ﮔﺮدﻧﺪetanimatnoceDﺑﻪ ﻃﺮز ﻣﻨﺎﺳﺐ ﺧﻨﺜﻲ ﻳﺎ 
  .ﺧﻮدداري ﻛﻨﻴﺪ
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 ﻪﻤﻴﻤﺿ2  
ﺮﻳوﺎﺼﺗ  
  
  
  
  
  
 ﺮﻳﻮﺼﺗ1-1- Penaeus monodon  
  
  
  
  
  
  
  
 ﺮﻳﻮﺼﺗ2-1- Penaeus stylirostris  
  
  
  
  
  
  
 ﺮﻳﻮﺼﺗ3-1- Penaeus chinesis  
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 ﺮﻳﻮﺼﺗ4-1- Penaeus japonicus  
  
  
  
  
  
  
  
 ﺮﻳﻮﺼﺗ5-1- Penaeus indicus  
  
  
  
  
  
  
  
 ﺮﻳﻮﺼﺗ6-1-  Penaeus merguiensis  
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 ﺮﻳﻮﺼﺗ7-1- Penaeus semisulcatus  
 
  
  
  
  
  
  
 ﺮﻳﻮﺼﺗ8-1- Parapenaposis stylifera  
 
 
 
 
 
 
 
 
  
 ﺮﻳﻮﺼﺗ9-1- Metapenaeus affinis  
  
  
231 
  
  
  
  
  PPS muihcarborcaM -1-01ﺗﺼﻮﻳﺮ 
  
  
  
  
  
  
   ﻣﻴﮕﻮ ﺑﺎ روﺳﺘﺮوم ﺧﻤﻴﺪه-2-5ﺗﺼﻮﻳﺮ 
  
  
  
  
  
  
  
  (ﭘﻴﻜﺎﻧﻬﺎ)SDR ﮔﻨﺠﻴﺪﮔﻲ داﺧﻞ ﻫﺴﺘﻪ ﺑﻴﻤﺎري -2-6ﺗﺼﻮﻳﺮ 
  
  
  
331 
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  (ﭘﻴﻜﺎﻧﻬﺎ)و ﺣﻀﻮر ﺟﺴﻢ ﻫﻼﻟﻲ VPH ﮔﻨﺠﻴﺪﮔﻲ داﺧﻞ ﻫﺴﺘﻪ ﺑﻴﻤﺎري -2-7ﺗﺼﻮﻳﺮ 
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
 ﮔﻨﺠﻴ ــﺪﮔﻲ در ﻫ ــﺴﺘﻪ و ﺣﺎﻟ ــﺖ ﻧﮕ ــﻴﻦ اﻧﮕ ــﺸﺘﺮي ﻛﺮوﻣ ــﺎﺗﻴﻦ در ﺑﻴﻤ ــﺎري -2-8ﺗ ــﺼﻮﻳﺮ 
 (ﭘﻴﻜﺎﻧﻬﺎ)NMB
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 ﮔﻨﺠﻴ ــﺪﮔﻲ داﺧ ــﻞ ﻫ ــﺴﺘﻪ اﺋ ــﻮزﻳﻨﻲ و ﭼﻨ ــﺪﺗﺎﺋﻲ ﺑﻴﻤ ــﺎري -2-9ﺗ ــﺼﻮﻳﺮ   
  (ﭘﻴﻜﺎﻧﻬﺎ)VBM
  
 
  
  
  
  
 (ﭘﻴﻜﺎن)PBﺎري  ﮔﻨﺠﻴﺪﮔﻲ اﺋﻮزﻳﻨﻲ ﭼﻨﺪ وﺟﻬﻲ در ﺑﻴﻤ-2-01ﺗﺼﻮﻳﺮ 
  
  
  
  
  
  (ﭘﻴﻜﺎن)  ﮔﻨﺠﻴﺪﮔﻲ اﺋﻮزﻳﻨﻲ ﺳﻴﺘﻮﭘﻼﺳﻤﻲ ﺑﻴﻤﺎري ﺷﺒﻪ رﺋﻮ-2-11ﺗﺼﻮﻳﺮ 
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اي ، ﺳﻔﺎﻟﻮﺗﺮاﻛﺲ ﻣﺘﻮرم وزرد رﻧﮓ در ﻣﻴﮕﻮي ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﻛﻠﻪ   آﺑﺸﺶ زرد و ﻗﻬﻮه -2-21ﺗﺼﻮﻳﺮ 
  زرد
   
 
 
 
 
 
 
 
  (ﭘﻴﻜﺎن) ﮔﻨﺠﻴﺪﮔﻲ ﻛﺮوي و ﺑﺎزوﻓﻴﻠﻲ دور ﻫﺴﺘﻪ در ﺑﻴﻤﺎري ﻛﻠﻪ زرد-2-31ﺗﺼﻮﻳﺮ 
 
 
 
 
 
 
 
  
  (ﭘﻴﻜﺎﻧﻬﺎ )VPL ﮔﻨﺠﻴﺪﮔﻲ ﻛﺮوي اﺋﻮزﻳﻨﻲ در ﻫﺴﺘﻪ و ﺳﻴﺘﻮﭘﻼﺳﻢ در ﺑﻴﻤﺎري -2-41ﺗﺼﻮﻳﺮ
 
 
 
  
  
  
  VVOLدر ﺑﻴﻤﺎري ( ﭘﻴﻜﺎﻧﻬﺎ) ﮔﻨﺠﻴﺪﮔﻲ اﺋﻮزﻳﻨﻲ در ﺳﻴﺘﻮﭘﻼﺳﻢ واﻛﻮﺋﻠﻪ-2-51ﺮ ﺗﺼﻮﻳ
631 
  
 
 
 
 
  راﺎم ﻛﺮوي در ﺳﻴﺘﻮﭘﻼﺳﻢ در ﺳﻨﺪرم ﺗﻮ ﭘﻴﻜﻨﻮز و ﻛﺎرﻳﻮرﻛﺴﻲ و اﺟﺴ-2-61ﺗﺼﻮﻳﺮ   
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  ﻓﻬﺮﺳﺖ ﻣﻨﺎﺑﻊ
 ، ﺷﻨﺎﺳﺎﺋﻲ ﺑﻴﻤـﺎري 4831. رﺿﻮاﻧﻲ، ﺳﻬﺮاب . ﻟﻮﻻﺋﻲ، ﻓﺮاﻣﺮز . اﻓﺸﺎرﻧﺴﺐ، ﻣﺤﻤﺪ -1
 در ﻣﻴﮕﻮي ﺳﻔﻴﺪ ﻫﻨﺪي در اﻳﺮان،ﻣﺠﻠﻪ ﻋﻠﻤـﻲ RCPﺑﺎ روش (  )VSSWﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪ 
  1-11، ص1 ﺷﻤﺎره 41ﺷﻴﻼت اﻳﺮان، ﺳﺎل 
 ، ﻋﻼﺋﻢ ﻇﺎﻫﺮي و آﺳﻴﺐ ﺷﻨﺎﺳﻲ ﺑﺎﻓﺘﻲ 2831.ﺗﻤﺠﻴﺪي، ﺑﻬﺮوز . ﺗﺨﻢ اﻓﺸﺎن، ﻣﺤﻤﺪ -2
در ﻣﻴﮕﻮي ﭘﺮورﺷﻲ ﺳﻔﻴﺪ ﻫﻨﺪي در اﺳﺘﺎن ﺧﻮزﺳـﺘﺎن، ( VSSW)ﺑﻴﻤﺎري ﻟﻜﻪ ﺳﻔﻴﺪ 
  2، ﺷﻤﺎره 21ﻣﺠﻠﻪ ﻋﻠﻤﻲ ﺷﻴﻼت اﻳﺮان، ﺳﺎل 
، ﺑﻴﻤﺎرﻳﻬﺎي ﻣﻴﮕﻮﻫﺎي ﭘﺮورﺷﻲ، اﻧﺘﺸﺎرات ﻣﻌﺎوﻧـﺖ 9631.ﺟﻼﻟﻲ ﺟﻌﻔﺮي ، ﺑﻬﻴﺎر --3
  ﺗﻜﺜﻴﺮ  و ﭘﺮورش آﺑﺰﻳﺎن ﺷﻴﻼت ، ﺗﻬﺮان 
 ، ﺑﻴﻤﺎرﻳﻬـﺎي ﻣﻴﮕﻮﻫـﺎي 1731.ﻣﺠﻴـﺪي ﻧـﺴﺐ ، اﺣﻤـﺪ . ﺟﻼﻟﻲ ﺟﻌﻔﺮي ، ﺑﻬﻴـﺎر -4
  ﭘﺮورﺷﻲ،ﺑﺨﺶ ﻣﻘﺪﻣﺎﺗﻲ، اﻧﺘﺸﺎرات ﻣﻌﺎوﻧﺖ ﺗﻜﺜﻴﺮ  و ﭘﺮورش آﺑﺰﻳﺎن ﺷﻴﻼت ، ﺗﻬﺮان 
 ، ﮔﺰﻳـﺪه اي از ﺑـﺎزار ﺟﻬـﺎﻧﻲ ﻣﺤـﺼﻮﻻت 1731.ﺷﺮﻛﺖ ﺑﺎزرﮔﺎﻧﻲ ﺷﻴﻼت اﻳﺮان -5
درﻳﺎﺋﻲ ، ﺑﺨﺶ ﺗﺤﻘﻴﻘﺎت و ﭘﮋوﻫﺸﻬﺎي ﺑﺎزرﮔﺎﻧﻲ ﺷﺮﻛﺖ ﺑﺎزرﮔﺎﻧﻲ ﺷـﻴﻼت ، ﺷـﻤﺎره 
   ﺗﻬﺮان62و22
، ﮔﺰارش ﻋﻤﻠﻴﺎت ﺗﻜﺜﻴﺮ و ﭘﺮورش ﻣﻴﮕﻮ در اﺳـﺘﺎن 1731.ﻲ ﺷﻴﻼت ﺷﺮﻛﺖ ﺳﻬﺎﻣ -6
  ﻫﺮﻣﺰﮔﺎن،اداره ﻛﻞ ﺷﻴﻼت  اﺳﺘﺎن ﻫﺮﻣﺰﮔﺎن ، ﻣﻌﺎوﻧﺖ ﺗﻜﺜﻴﺮ و ﭘﺮورش آﺑﺰﻳﺎن
، ﺗﻐﺬﻳﻪ ﻋﻤﻠﻲ ﻣﻴﮕﻮﻫﺎي ﭘﻨﺎﺋﻴﺪه، اﻧﺘﺸﺎرات ﺷـﺮﻛﺖ ﺳـﻬﺎﻣﻲ 1731.ﺷﻜﻮري،ﻣﻬﺪي-7
  ﺷﻴﻼت اﻳﺮان، ﺗﻬﺮان
ﻜﺜﻴـﺮ و ﭘـﺮورش ﻣﻴﮕـﻮ و ، ﺑﻴﻮﺗﻜﻨﻴـﻚ ﺗ 0731. ﺻﺪﻳﻖ ﻣﺮوﺳﺘﻲ، ﺳﻴﺪ ﻋﺒﺪاﻟﺤﻤﻴﺪ -8
  8691وﺿﻌﻴﺖ آن در اﻳﺮان، ﭘﺎﻳﺎن ﻧﺎﻣﻪ دﻛﺘﺮي داﻣﭙﺰﺷﻜﻲ داﻧﺸﮕﺎه ﺗﻬﺮان، ﺷﻤﺎره 
،آذرو 32، ﭘﺮورش ﻣﻴﮕﻮ، ﻣﺠﻠﻪ داﻣﭙﺮور، ﺳﺎل ﭼﺎرم،ﺷﻤﺎره 4831.  ﻋﻠﻴﺰاده،ﻣﻬﺮداد-9
  44-64دي، ص 
، ﺑﻴﻤﺎرﻳﻬﺎي ﻣﻴﮕﻮﻫﺎي ﭘﺮورﺷﻲ، اﻧﺘﺸﺎرات ﻧﻮرﺑﺨﺶ، 7731. ﻣﺠﻴﺪي ﻧﺴﺐ، اﺣﻤﺪ -01
  01-011ص ﭼﺎپ اول ، 
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11- ﺮﺘﺴﮔ يﺰﺑآ روﺎﺸﻣ ﻦﻴﺳﺪﻨﻬﻣ .1380 تارﺎﺸـﺘﻧا ،بﻮﻨﺟ رد ﻮﮕﻴﻣ شروﺮﭘ ﻪﻣﺎﻧﺮﺑ ،
 تﻼﻴـﺷ ﻲﻋﺎـﻤﺘﺟا و يدﺎﺼﺘﻗا ﻪﻌﺳﻮﺗ ﻊﻣﺎﺟ تﺎﻌﻟﺎﻄﻣ  ،ناﺮﻳا تﻼﻴﺷ ﻲﻣﺎﻬﺳ ﺖﻛﺮﺷ
 مرﺎﻬﭼ ﻪﻠﺣﺮﻣ شراﺰﮔ ،نﺎﻤﻋ يﺎﻳرد و سرﺎﻓ ﺞﻴﻠﺧ رد  
12- ﻦﻴﺴﺣ ،ﺶﺨﺑ رﻮﻧ .1370 ـ ﻓ ﺞﻴﻠﺧ نﺎﻳﺰﺑآ و ﺎﻳرد ﺪﻴﺻ نﻮﻣاﺮﻴﭘ ﻲﺸﻫوﮋﭘ ، ، سرﺎ
ناﺮﻬﺗ ، ﺮﻴﺒﻛﺮﻴﻣا تارﺎﺸﺘﻧا ﻪﺴﺳ ﻮﻣ  
13- ﺪﻤﺤﻣ ﺪﻴﺳ ، ﺖﺳﺮﭘ نادﺰﻳ .1371 و ﺮـﻴﺜﻜﺗ هﺎﮔرﺎﻛ تﺎﻴﻠﻤﻋ ﺖﻳﺮﻳﺪﻣ و ﻲﺣاﺮﻃ ،
ناﺮﻬﺗ ،ناﺮﻳا تﻼﻴﺷ ﻲﻣﺎﻬﺳ ﺖﻛﺮﺷ تارﺎﺸﺘﻧا ، ﻮﮕﻴﻣ شروﺮﭘ عراﺰﻣ  
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ﻲﺴﻴﻠﮕﻧا هﺪﻴﻜﭼ  
Study of white spot disease in four native species in 
persian gulf by histopathology and PCR methods 
                                                    
Banafshe Gholamhoseini                                          
After serious disease outbreak, caused by new virus (WSV), has been 
ocurring among cultured penaeid shrimps in asian countries like China since 
1993 and then in in latin American countries, during june till july 2002 a 
rapid and high mortality in cultured Penaeus indicus in Abadan region 
located in south of Iran  with typical signs and symptoms of White Spot 
Syndrome Virus was confirmed by different studies of Histopathology, PCR, 
TEM, Virology.This study was conducted for the purpose of determination 
of prevalence(rate of infection)/ROI and grading severity (SOI) of WSD to 
five species: 150 samples of captured shrimps and 90 samples of cultured 
ones;Penaeus indicus, P.semisulcatus, P.merguiensis, Parapenaopsis 
styliferus, and Metapenaeus affinis in 2005 . 136 of 240 samples have 
shown clinical and macroscopical signs & symptoms including; white spots 
on carapase(0.5-2 mm), easily removing of cuticule, fragility of 
hepatopancreas and red color of motility limbs. Histopathological changes 
like specific intranuclear inclusion bodies(cowdry-type A)were observed in 
all target tissues (gill, epidermis, haemolymph and midgut) but not in 
hepatopancreas, among shrimps collected from various farms in the south 
and captured ones from Persian Gulf,even ones without clinical signs.ROI 
among species estimated, using the NATIVIDAD & LIGHTNER 
formula(1992b) and SOI were graded,using a generalized scheme for 
assigning a numerical qualitative value to severity grade of infection which 
was provided by LIGHTNER(1996), in consideration to histopathology and 
counting specific inclusion bodies in different stages(were modified by 
B.Gholamhoseini).Sampeles with clinical signs, showed grades more than 2. 
Most of the P.semisulcatus and M.affinis samples showed grade of 3 , in the 
other hand in most of P.styliferus samples grade of 4 were observed, which 
can suggest different sensitivity of different species .All samples were tested 
by Nested PCR method with IQ™2000 WSSV kit and 183 of 240 samples 
were positive and 3level of infection which was shown in this PCR 
confirmed our SOI grades , but  they were more specified. 
                                
